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INTRODUCTION 


La  syphilis,  transmise  par  les  parents  à leurs  enfants,  détermine 
souvent  chez  ceux-ci  des  altérations  viscérales,  parmi  lesquelles  les 
lésions  du  foie  sont  vraisemblablement  les  plus  fréquentes  ; ou  bien 
ces  lésions  sont  constituées  de  très  bonne  heure,  avant  la  naissance 
même,  ou  dans  la  première  année  de  la  vie;  d’autres  fois,  et  plus 
rarement,  ces  lésions  ne  se  développent  que  tardivement,  après  plu- 
sieurs années  (le  plus  souvent  entre  10  et  20  ans)  ; delà,  deux  ordres 
de  faits  distincts  que  nous  étudierons  l’un  après  l’autre  : lésions  du 
foie  dans  la  syphilis  héréditaire  précoce,  lésions  du  foie  dans  la  syphi- 
lis héréditaire  tardive. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  20  cas,  19  de  syphilis  héréditaire  pré- 
coce, 1 cas  de  syphilis  héréditaire  tardive;  l’un  de  ces  cas  a été  vu 
par  nous  en  1887  (obs.  XIX)  alors  que  nous  avions  l’honneur  d’être 
l’interne  do  M.  le  professeur  Fournier;  les  autres  nous  ont  été  commu- 
niqués par  nos  collègues,  mais  surtout  par  M.  Hutinel,  qui  a mis  à 
notre  disposition  sa  riche  collection  de  préparations  microscopiques, 
et  par  M.  Darier,  chef  du  laboratoire  de  la  clinique  des  maladies  enta- 
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nées  et  syphilitiques,  qui  nous  a prêté  plusieurs  observations  cliniques 
et  anatomiques. 

Nous  ne  saurions  quitter  les  hôpitaux  oü  se  sont  faites  nos  études 
médicales,  sans  remercier  de  leur  accueil  et  de  leurs  conseils  quoti- 
diens, tous  nos  maîtres:  notre  premier  éducateur,  M.  le  professeur 
Brouardel,  si  dévoué  à tous  ses  élèves  ; M.  Tillaux  dont  nous  avons 
eu  l’heureuse  fortune  d’apprécier  la  haute  valeur  chirurgicale  ; M.  le 
professeur  Vulpian,  dont  l’immense  savoir  et  la  bienveillance  pater- 
nelle ont  laissé  à tous  ceux  qui  l’ont  approché  d’inépuisables  regrets  ; 
nos  maîtres  d’internat.  M.  Moizard,  sous  la  direction  duquel  nous 
avons  appris  la  difficile  pathologie  des  vieillards  ; MM.  Legroux  el 
Troisier  qui  nous  donnent  chaque  jour  encore  des  preuves  d’affec- 
tueux intérêt;  M.  Hutinel,  qui  nous  a guidé  à chaque  pas  de  notre 
travail,  et  à qui  nous  rapportons  entièrement  le  peu  de  mérite  qu’il 
peut  avoir  ; M.  le  professeur  Fournier,  qui  en  acceptant  la  présidence 
de  notre  thèse,  nous  accorde  un  nouveau  témoignage  de  sympathie 
dont  nous  le  remercions  respectueusugnent. 

M.  le  professeur  Cornil  nous  a fait,  en  nous  accueillant  dans  son 
laboratoire,  un  honneur  dont  nous  lui  sommes  profondément  recon- 
naissant; MM.  Brault  et  Gombault  nous  ont  prodigué  des  conseils, 
dont  nous  apprécions  le  prix,  au  souvenir  des  difficultés  qu’oflre  au 
débutant  l’étude  de  l’anatomie'pathologique. 

Nous  gardons  la  mémoire  de  MM.  Déjerine,  Muselier,  professeur 
Straus,  Marie,  Hirtz,  dont  nous  regrettons  d’avoir  été  trop  peu  de 
temps  l’élève. 

Enfin,  nous  prions  M.  Darier,  MM.  Feulard  et  Deschamps,  chefs 
de  clinique  de  la  Faculté,  d’accepter  l’assurance  de  notre  amicale 
reconnaissance. 
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CHAPITRE  PREMIER 


Historique. 


La  connaissance  des  lésions  hépatiques  chez  les  nouveau-nés  et 
les  fœtus  héréditairement  syphilitiques  est  de  date  récente  ; leur 
histoire  scientifique  commence  réellement  en  1847,  avec  Guider. 

C’est  que  la  question  de  la  syphilis  héréditaire  elle-même,  bien 
qu’entrevue  en  1497  par  Sigismond  Tizio,  était  restée  à peu  près  dans 
l’oubli  jusqu’au  XVIIIe  siècle  et  jusqu’aux  travaux  de  Boerliave, 
d’Astruc,  de  Rosen,  et  surtout  au  mémoire  de  Doublet  (1781). 

Pendant  toute  cette  suite  de  siècles,  quelques  syphiligraphes, 
obéissant  à l’empire  des  idées  galéniques  plutôt  que  guidés  par  l’ob- 
servation, avaient  bien  insisté  sur  l’altération  nécessaire  et  même 
primitive  du  foie  chez  les  syphilitiques  adultes  (U.  de  Hulten,  Fallope, 
Montanus,  Brassa  vole,  N.  Massa  au  XVI0  siècle;  Ronchin,  Keil, 
Johnston  au  XVIIe  siècle);  d’autres  auteurs  avaient  nié  ces  lésions 
(Paracelse, Borguruccius,Petronius,  Botallus  au  XVIe  siècle  ; Morgagni 
au  XVIIe  siècle,  ce  dernier  se  basant  sur  les  autopsies  qu’il  avait  faites; 
tous  étaient  d’accord  pour  ne  pas  faire  mention  de  la  syphilis  hé- 
patique héréditaire.  Il  en  fut  de  même  au  XVIIIe  siècle. 

Au  début  de  notre  siècle,  Mahon  (1804)  et  surtout  Bertin  (1810) 
donnent  une  bonne  description  symptomatique  de  l’enfant  hérédo- 
syphilitique,  sans  parler  de  la  possibilité  de  lésions  hépatiques.  Portai 
peu  après  (1813)  signala  chez  quelques-uns  de  ces  enfants  une  teinte 
ictérique,  de  l’intumescence  de  l’abdomen,  rénitent  surtout  dans  la 
région  du  foie, de  l'ascite,  mais  il  ne  se  prononce  pas  sur  la  cause 
anatomique  de  ces  symptômes.  Rien  de  plus  dans  Ricord(Mal.  vénér., 
1838),  dans  Cazcnave  '1843,  Des  syphilides).  A ce  moment  l’étude  de 
la  syphilis  hépatique  de  l’adulte  fit  des  progrès  sérieux  ; signalée 
nettement  par  Bayer  (1840)  dans  une  autopsie,  méconnue  ensuite 


par  Oppolzer,  Bochdalek  (1845)  (jui  prennent  les  lésions  gommeuses 
avec  les  cicatrices  pour  des  cancers  guéris,  par  Budd  (1845)  qui  en  fait 
des  lésions  primitives  des  voies  biliaires  avecoblitération  deces canaux, 
la  syphilis  hépatique  fournit  à Dittrich,  de  Prague,  le  sujet  de  deux  mé- 
moires (1849,  1850)  où  il  affirme  le  rapport  des  altérations  qu’il  a obser- 
vées dans  le  foie  de  certains  sujets  avec  la  syphilis  dont  ils  étaient  por- 
teurs; il  y donne  même  trois  observations  de  syphilis  héréditaire  tardive 

Pendant  le  même  temps,  la  syphilis  congénitale  était  étudiée  avec 
fruit  ; sa  pathogénie,  ses  symptômes  d’abord,  et  bientôt  son  anato- 
mie pathologique  devenaient  l’objet  de  publications  nombreuses. 

C’est  en  avril  1847  que  Gubler  observe  pour  la  première  fois,  chez 
un  nouveau-né  syphilitique,  des  altérations  spéciales  du  foie;  en 
1848,  Trousseau,  dans  une  leçon  publiée,  mentionne  la  lésion  hépa- 
tique, découverte  par  Gubler,  et  lui  attache  le  nom  de  son  auteur. 

En  1849,  Gubler  communique  à la  Société  anatomique  un  exemple 
de  cette  affection  (c’est  le  septième  cas  observé  par  lui  depuis  1847); 
la  même  année,  il  fait  une  communication  analogue  à la  Société  de 
biologie,  et  dans  les  deux  présentations,  il  indique  les  lésions  histo- 
logiques toutes  spéciales  qu’il  a rencontrées. 

En  1851,  Desruelles  montre  à la  Société  anatomique  deux  nouveaux 
faits  où  Lebert  et  Gubler  reconnaissent  au  microscope  les  mêmes 
altérations.  RicorJ,  la  même  année,  donne  dans  sa  clinique  icono- 
graphique une  observation  analogue,  mais  sans  examen  histologique. 

Le  21  février  1852,  dans  un  mémoire  présenté  à la  Société  de  biolo- 
gie, Gubler  reprend  complètement  la  question;  le  type  anatomo- 
pathologique du  foie  silex  avec  grains  de  semoule,  de  l’hépatite 
interstitielle  diffuse,  était  dès  ce  jour  établi  définitivement;  aussi, 
malgré  quelques  protestations  deDeville  (1851,  Soc.  Anat.),  deN.  Guil- 
lot  (in  Th.  de  Mandon,  1853)  de  Peyrau  (1856)  de  Bœhmer  (1853,  Zeit- 
schrift für  rationnel  Thérapie),  les  observations  de  ce  type,  le  seul 
connu  encore  delà  syphilis  hépatique  chez  le  nouveau-né  et  le  fœtus, 
semultiplient  en  quelques  années  : citons  celles  de  Lieudon,  Depaul 
(Soc.  Anat.,  1852),  de  Desruelles  (Th.  doct.  1852),  de  Bidard  (Soc.  Anat., 
1853),  deCullerier  (1854)  ; cette  lésion  fit  également  l’objet  de  plusieurs 
thèses  (Martinez  y Sanchez,  1855;  Payrau,  1856;  Lecoutour,  1858)  et, 
depuis  lors,  il  ne  se  passa  pas  d’année,  où  l’on  ne  trouvât  dansla  litté- 
rature médicale  plusieurs  observations  d’hépatite  interstitielle  diffuse. 

Les  auteurs  avaient  pensé  quelque  temps  que  * l’induration  plas- 
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tique  » de  Gubler  était  le  seul  aspect  que  pussent  prendre  les  lésions 
hépatiques  de  la  syphilis  héréditaire,  mais  on  ne  tarda  pas  à voir 
paraître  des  observations  indubitables  de  gommes,  identiquesà  celles 
de  l’adulte,  chez  le  nouveau  né  et  même  le  foetus,  dues  d’abord  à 
Wedl  (1853),  à Bambergcr,  Testelin,  Thiry  (1858),  Canton  (1862),  Ver- 
liac  (1863,  Soc.  Anal.)  ; d’autres  suivirent  bientôt,  soit  en  France,  soit 
à l’étranger.  Virchow  avait  d’ailleurs  (1853-1858)  bien  étudié  l’histolo- 
gie de  ces  tumeurs  spécifiques,  chez  l’adulte  d’abord,  puis  chez  l’en- 
fant. Aussi  Vidal  pouvait  en  1860  (Th.  d’agrégation),  décrire  dans  la' 
syphilis  hépatique  héréditaire  les  deux  formes  principales  : hépatite 
interstitielle  et  hépatite  gommeuse  que  Virchow  décrivait  chezl'adulte 
Syph.  constit.,  1860). 

Dès  maintenant,  cette  double  lésion  se  retrouve  signalée  dans  tous 
les  auteurs  ; il  ne  restait  plus  qu’à  démontrer  la  nature  histologique 
des  « grains  de  semoule  » décrits  par  Gubler  dans  les  foies  silex  ; 
c’est  ce  que  firent  Schott  (1861),  et  Virchow  (1863)  qui  leur  donna  le 
nom  de  gommes  miliaires. 

Nous  ne  citerons  pas  tous  les  travaux  originaux  parus  depuis  cette 
époque;  nous  mentionnerons  seulement  ceux  qui  ont  apporté,  à 
l’étude  de  la  question,  des  opinions  ou  des  faits  nouveaux;  nous 
ferons  remarquer  que,  dans  cette  période  toute  récente,  la  tendance 
de  quelques  auteurs  semble  être  d’établir  entre  l’hépatite  intersti- 
tielle et  les  productions  gommeuses  une  communauté  d’origine  dans 
un  processus,  tantôt  diffus,  tantôt  circonscrit,  mais  de  nature  iden- 
tique, et  toujours  spécifique.  Ce  dernier  caractère  se  rencontre  dans 
deux  publications  de  1864  : Tune  est  une  monographie  de  Baeren- 
sprung  ( die  hereclilare  Syphilis ):  Fauteur,  commentant  une  série  de 
99  observations,  considère  que  la  lésion  syphilitique  est  unique  sous 
ses  diverses  formes,  et  consiste  essentiellement  dans  une  néoforma- 
tion hyperplasique.  L’autre  est  un  important  mémoire  d’E.  Wagner 
(Archiv.  der  Heilkunde.  Ueber  dassyphilom),  où  cet  anatomo-patho- 
logiste attribue  toutes  les  lésions  syphilitiques  à la  production  d’un 
seul  et  unique  tissu  spécifique  qu’il  appelle  le  syphilome;  « il  y a, 
dit-il,  un  néoplasme  syphilitique  spécifique,  absolument  delà  même 
façon  qu’il  y a un  tubercule,  un  sarcome,  un  carcinome  ». 

En  1869  (Monatschrift  fur  Geburlskunde),  Decker  redonne  une 
bonne  description  delà  lésion  de  Gubler.  En  1870,  Schüppel  ( Arch . f. 
Ilnlhunde)  décrit  sous  le  nom  de  « pyléphlébite  syphilitique  » des 


altérations  du  tronc  et  des  branches  principales  de  la  veine  porte 
qu’il  a vues  dans  3 cas  de  syphilis  héréditaire  précoce. 

En  1873  (Traité  de  la  syphilis),  Desprès  signale,  comme  ses  devan- 
ciers, le  foie  silex  et  les  gommes,  mais  il  ne  semble  pas  admettre  la 
nature  spécifique  de  ces  dernières. 

En  1874,  dans  une  thèse  de  Lyon,  Violet,  tout  en  admettant  les 
lésions  viscérales  de  la  syphilis  héréditaire,  arrive  à cette  conclusion 
que,  si  le  nouveau-né  succombe,  c’est  moins  par  ces  lésions  que  par 
l’inanition. 

En  1877  (Soc.  de  médecine  de  Berlin),  Bœhrend  insiste  sur  la  fré- 
quence des  hémorrhagies  dans  la  syphilis  des  nouveau-nés,  et  cons- 
titue avec  elles  une  forme  symptomatique  spéciale. 

En  1879,  Cornil  (leçons  sur  la  syphilis)  consacre  un  chapitre  spé- 
cial à la  syphilis  héréditaire  du  foie  ; l’article  de  Rendu  (Dict.  Dech., 
art.  Foie,  1879),  met  au  point  la  question  de  la  syphilis  hépatique  de 
l’adulte  comme  celle  du  nouveau-né;  il  rapproche  les  opinions  de 
Klebs  et  de  Mayem  (in  th.  Gaillard-Lacombe,  1874),  qui  insistent  l’un 
chez  l’enfant,  l’autre  chez  l’adulte  sur  la  constance  des  altérations 
des  lymphatiques  dans  les  foies  syphilitiques. 

En  1881  et  1883,  citons  deux  mémoires  : l’un  de  Chvostek  ( Viertel - 
jahreschrift  fur  Dermatologie,  1881),  l’autre  de  R.  Muller  ( Virchow’s 
Archiv.,  1883),  où  l’on  trouve  une  révision  rapide  des  principaux  tra- 
vaux antérieurs. 

Il  n’y  a rien  à signaler  d’important  dans  les  ouvrages  classiques 
parus  dans  ces  dernières  a nuées  : Cornil  et  Ramier:  Histologie  pathol., 
1884;  E.  et  P.  Diday  : Dict.  Dech.  Syph.cong.,  1884;  llenoch:  Leç.  clin, 
sur  les  mal.  des  enfants,  1885  ; J ullien  : Mal.  vénériennes,  1886; 
Lancereaux  : Leç.  à la  Pitié  sur  les  cirrhoses,  1886.  Nous  rappelle- 
rons seulement  que  dans  le  volume  Syphilis  et  rachitisme,  1886,  les 
opinions  de  Parrot  sur  le  foie  silex  et  ses  diverses  variétés  ont  été 
réunies  par  notre  cher  maître,  M.  Troisier. 

Nous  ne  citerons  dans  la  période  contemporaine  qu'un  travail  de 
RoccodeLucca  ( Journal  International  des  Sc.  méd.  de  Xaples,  1884, 
résumé  in  Ann.  dermat.,  1885)  sur  l’exagération  de  la  fonction  hémato- 
poiétique du  foie  dans  la  syphilis  héréditaire,  et  un  article  de  P.  Meyer 
(Berliner Klinische  Wochenschrift,  1886), où, commentant  uneobser- 
vation  du  service  d’Henoch,  l’auteur  insiste  sur  la  symptomatologie  et 
le  diagnostic  possible  de  la  syphilis  hépatique  chez  le  nouveau-né. 


CHAPITRE  II 


Étiologie. 


I — Fréquence  de  la.  syphilis  hépatique  du  nouveau-né  et  du 
fœtus.  — La  syphilis  hépatique,  envisagée  dans  l’ensemble  des 
lésions  qu’elle  comporte,  n’est  évidemment  pas  très  rare  chezle  nou- 
veau-né et  le  fœtus;  est-il  possible  d’en  déterminer  la  fréquence. 
Plusieurs  cas  se  présentent  dans  la  pratique. 

L’enfant,  né  de  parents  syphilitiques,  vient  au  monde  ou  vit,  sans 
offrir,  en  dehors  d'une  naissance  prématurée,  de  signes  nets  de 
syphilis  héréditaire;  et  cependant  il  est  probable  que,  parmi  ces 
enfants,  quelques-uns  sont  porteurs  d’altérations  hépatiques,  peu 
avancées  sans  doute,  mais  réelles  toutefois  ; il  est  d’ailleurs  admis 
aujourd’hui  que  les  lésions  viscérales  peuvent  précéder  les  éruptions 
cutanées. 

D’autre  part,  à ne  considérer  que  les  enfants  manifestement  atteints 
par  l’hérédité  syphilitique,  et  présentant,  soit  à la  naissance,  soit 
quelques  semaines  après,  des  signes  pathognomoniques,  — il  s’en 
faut  de  beaucoup  qu’ils  aient  tous  des  lésions  viscérales,  quelque 
soin  qu’on  apporte  aujourd’hui  à les  rechercher  dans  les  organes. 

Enfin,  il  est  certain  que  tous  les  enfants  hérédo-syphilitiques,  avec 
lésions  viscérales,  n’ont  pas  nécessairement  des  lésions  hépatiques. 

Dans  ces  conditions,  il  est  impossible  d’établir  la  proportion  des 
altérations  hépatiques  dans  la  syphilis  héréditaire  ; mais  on  peut 
affirmer  qu’elles  sont  fréquentes,  peut-être  les  plus  fréquentes  de 
toutes  les  lésions  viscérales,  en  raison  de  l’importance  fonctionnelle 
et  du  volume  considérable  du  foie  à cette  époque  de  la  vie. 

II.  — Fréquence  relative  des  diverses  formes.  — Tous  les  auteurs 
s’accordent  à donner,  au  point  de  vue  de  la  fréquence  relative,  le 
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piemiei  iang  à Iti  lésion  décrite  par  Lubler,  ù lu.  lésion  silex,  soûle  ou 
accompagnée  des  grains  de  semoule.  C’est  en  même  temps  la  plus 
précoce,  c’est  elle  qu’on  rencontre  presque  exclusivement  chez  le 
fœtus. 

La  forme  gommeuse  est  infiniment  plus  rare,  et,  si  dans  quelques 
observations,  elle  a pu  se  montrer  avant  l’achèvement  du  terme  nor- 
mal de  la  gestation,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  la  plupart 
des  casuelle  ne  se  montre  qu’après  la  naissance,  et  le  plus  souvent 
de  1 à 3 mois  après  cette  époque,  d’autres  fois  plus  tard. 

III.  — Rapports  de  la  syphilis  hépatique  de  l’enfant  avec  l'état 
de  la  syphilis  chez  les  parents.  — Nous  rappellerons  d’abord  qu’au 
point  de  vue  de  l’hérédité  de  la  syphilis,  les  cas  suivants  peuvent  se 
présenter  : 

1°  Les  deux  parents  sont  syphilitiques  au  moment  de  la  concep- 
tion de  l’enfant; 

2°  La  mere  est  seule  syphilitique  à ce  moment.  Le  père  au  con- 
traire est  sain. 

3°  Le  père  et  la  mère  sont  indemnes  de  syphilis  au  moment  de 
la  conception  ; puis,  la  mère  devient  syphilitique  pendant 
la  grossesse  ; 

4°  La  mère  est  indemne  de  syphilis,  avant  comme  après  la  con- 
ception ; mais  le  père  était  syphilitique  quand  il  a procréé 
son  enfant. 

1er  Cas.  — II  est  évident  que  ce  cas  réunit  les  conditions  les  plus 
favorables  à l’hérédité  syphilitique  (tout  en  tenant  compte  de  l’an- 
cienneté de  la  syphilis  des  ascendants  et  des  traitements  plus  ou 
moins  prolongés  qui  ont  été  dirigés  contre  elle).  Y a-t-il  un  rapport 
entre  l’âge  de  la  syphilis  des  parents  et  la  forme  que  prendra  chez 
leur  enfant  la  syphilis  héréditaire? 

Bassereau  disait  : « il  y aura  des  lésions  superficielles  chez  l’enfant, 
dont  les  parents  seront  porteurs  d’accidents  secondaires  au  moment 
de  la  conception  ; les  enfants,  nés  de  parents  porteurs  d’accidents 
tertiaires,  auront  des  lésions  profondes.  » 

Ricord  pensait  que  les  accidents  tertiaires  des  parents  se  trans- 
mettent par  l’hérédité  sous  forme  d’altérations,  non  spécifiques, 
qu’on  peut  rapporter  aux  scrofules. 
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11  nous  semble  impossible  de  dire  plus  que  ceci  : le  facteur  prin- 
cipal à considérer  dans  la  pathogénie  des  accidents  viscéraux,  par 
conséquent  hépatiques  de  l’enfant,  c’est  la  virulence  de  la  syphilis 
transmise;  d’elle  avant  tout  dépendra  la  production,  ici  de  simples 
éruptions  cutanées,  là  de  lésions  profondes  vicérales;  une  syphilis 
active,  provenant  de  parents,  récemment  infectés,  ou  porteurs  d’ac- 
cidents confluents,  frappera  l’organisme  fœtal  beaucoup  plus  pro- 
fondément qu’une  syphilis  éteinte  chez  les  parents,  par  sa  durée 
même  ou  par  des  traitements  prolongés. 

2e  Cas.  — Ici  encore,  les  chances  d’hérédité  sont  grandes,  et  les 
lésions  viscérales  nous  semblent  devoir  être  d’autant  plus  probables 
que  la  mère  transmettra  à son  enfant  une  syphilis  plus  infectante;  la 
majorité  des  auteurs  pense  qu’une  syphilis  maternelle,  vieille  déplus 
de  dix  ans,  ne  suffît  plus  en  général  à déterminer  des  lésions  hérédi- 
taires (Kassowitz). 

3e  Cas.  — L’hérédité  syphilitique  uiée  par  Mandron,  Kassowitz, 
est  aujourd’hui  absolument  admise  dans  ce  cas.  Si  la  contamination 
de  la  mère  se  fait  dans  le  premier  mois  de  la  grossesse,  l’enfant  a 
des  chances  d’être  indemne,  mais  ne  l’est  pas  nécessairement 
comme  voulait  Diday, 

Si  la  contamination  n’a  lieu  que  dans  les  deux  derniers  mois  de 
la  grossesse,  le  fœtus  parcourra  en  général  son  évolution,  et  pourra 
n’être  pas  infecté. 

Entre  ces  deux  termes,  la  contamination  maternelle  transmettra  à 
l’enfant  par  la  circulation  commune,  une  syphilis  dont  les  viscères 
subiront  trop  souvent  l’atteinte,  bien  que  Diday  ait  jadis  (1852)  nié 
la  possibilité  de  l’induration  hépatique  (hépatite  interstitielle),  « si 
la  mère  n’est  pas  déjà  infectée  constitutionnellement  avant  la  con- 
ception ». 

4e  Cas.  — La  réalité  de  ce  mode  pathogénique  a été  longtemps  dis- 
cutée; elle  est  cependant  admise  aujourd’hui  ; elle  donne  la  clef  de 
la  syphilis  conceptionnelle  chez  la  mère.  C’est  dans  ces  cas  de  syphi- 
lis transmise  par  le  père  seul,  que  pour  Bærensprung,  et  plus  récem- 
ment pour  Ilecker  et  Keysel  (1876)  les  viscères,  et  particulièrement  le 
foie,  sont  le  plus  souvent  frappés.  L’opinion  de  Diday  était  diamétra- 
lement opposée  quand  il  disait  (1852)  : « si  l’infection  héréditaire 
vient  du  père,  pas  d'induration  hépatique  ». 

Pour  nous,  il  nous  semble  que,  si  dans  ces  cas,  l’hérédité  est  pos- 
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sible,  et  avec  elle  son  cortège  d’accidents  viscéraux,  ce  n’est  pour- 
tant pas  le  mode  habituel  de  la  transmission  de  la  syphilis  à l’enfant, 
et  de  la  production  des  lésions  viscérales. 

Nous  rappellerons  en  terminant  ce  chapitre,  l’opinion  de  R.  Lory, 
pour  qui,  lorsque  la  mère  est  contagionnée  pendant  la  grossesse,  le 
fœtus  restait  saiu  jusqu'au  moment  de  la  séparation  du  placenta  ; 
alors  le  sang  maternel  virulent  passe  dans  la  veine  ombilicale,  et 
détermine  l’infection  de  l’enfant  ; Lory  expliquait  ainsi  la  produc- 
tion des  lésions  hépatiques,  leur  précocité,  sans  toutefois  tenir 
compte  des  faits  où  les  lésions  anatomiques  sont  constituées  à la 
naissance  même. 


CHAPITRE  III 


Anatomie  pathologique  macroscopique. 


Il  s’en  faut  cle  beaucoup  que  tous  les  foies  d’avortons  ou  de  nou- 
veau-nés tués  par  la  syphilis  héréditaire  présentent  à l’autopsie  des 
altérations  visibles;  dans  bon  nombre  de  cas, rien  d’anormal  ne  se 
manifeste,  dans  le  volume,  la  coloration,  la  consistance,  l’aspect 
Extérieur  de  ce  viscère  ; nous- même  avons  remarqué  plusieurs  fois 
ce  fait,  et  d’ailleurs  l’examen  histologique  a été  aussi  négatif  que 
l’avait  été  l’examen  macroscopique. 

Il  est  un  cas  délicat  dans  les  autopsies  des  fœtus  syphilitiques;  c’est 
celui  où,  morts  dans  l’utérus,  ils  naissent  dans  un  état  de  macération 
marquée  (fœtus  sanguinolentus.  E.  Martin,  1843).  En  pareille  circons- 
tance, la  coloration  et  la  consistance  du  foie  subissent,  du  fait  de 
ces  altérations  nullement  spécifiques,  des  modifications  que  nous 
trouvons  indiquées  par  Vidal  (Th.  agrég.,  1860),  d’après  une  commu- 
nication écrite  à lui  remise  par  Gubler:  « Le  foie  est  flasque,  ramolli, 
diminué  de  volume  ; il  a l’aspect  flétri,  il  présente  une  coloration 
feuille-morte,  terre  de  Sienne  ».  Ce  sont  là  des  caractères  qu'il  faut 
connaître,  pour  ne  pas  imputer  à la  syphilis  des  lésions  soit  macros- 
copiques, soit  microscopiques  qui  n’en  dépendent  pas  directement. 
— D’après  Cari  Ruge,  le  poids  du  foie  chez  les  enfants  macérés  syphi- 
litiques est  peu  modifié;  mais  le  volume  de  la  rate  est  considérable; 
tandis  que,  chez  les  enfants  non  syphilitiques,  le  rapport  du  poids 
de  ce  viscère  à celui  du  corps  est  ,.3;,  il  atteint  ici  et  cela  mal- 
gré la  perte  de  poids  absolu  que  la  rate  a subie  du  fait  de  la  macé- 
ration. 

Nous  décrivons  un  certain  nombre  de  types  qu’il  nous  a semblé 
possible  de  différencier  à l’œil  nu,  avec  cette  réserve  que  nous  les 
séparons  pour  la  facilité  de  la  description,  tandis  que,  dans  la  réalité, 
H. 
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ils  se  combinent  habituellement,  comme  d’ailleurs  les  lésions  histolo- 
giques qui  les  déterminent. 

Depuis  Gubler,  tous  les  auteurs,  avons-nous  vu,  s’accordent  à con- 
sidérer pour  les  foies  syphilitiques  des  nouveau-nés  deux  aspects 
caractéristiques  et  répondant  chacun  à un  type  histologique  bien 
défini  : l’un  est  le  l'oie,  dit  silex,  atteint  d’hépatite  interstitielle; 
l’autre  est  le  foie  gommeux,  caractérisé  essentiellement  par  la  pré- 
sence de  gommes,  de  volume  variable.  Entre  ces  deux  formes,  se 
placent  les  foies  atteints  de  lésions  mixtes,  et  dont  la  morphologie 
participe  également  des  deux  premiers  aspects. 

En  dehors  de  ces  types  fondamentaux,  quelques  auteurs  (Frerichs 
en  particulier)  ont  signalé  des  caractères  macroscopiques  spéciaux 
du  foie,  correspondant  à la  dégénérescence  amyloïde  ; il  faut  dire 
que  ces  faits  concernent  surtout  les  foies  des  syphilitiques  adultes  ; 
nous  pensons,  en  ce  qui  intéresse  notre  sujet,  que  cette  lésion  amy- 
loïde, alors  qu’elle  existe,  est  loin  d’être  prédominante,  et,  à ce  titre • 
il  nous  semble  inutile  de  constituer  avec  elle  un  type  macroscopique 
distinct  et  spécial. 

Nous  avons  vu  quelques  foies  ne  présenter  à l’autopsie  qu’un 
aspect  congestionné,  avec  légère  augmentation  de  volume,  sans  que 
nous  ayons  pu  y noter  d’altération  plus  accusée  du  parenchyme,  ni 
de  néoformation  : nous  pensons  que  c’est  un  aspect  à rechercher. 

Examinons  ces  diverses  variétés. 

I.  Foies  congestionnés,  sans  induration,  ni  productions  gom- 
meuses. — Ces  foies,  à première  vue,  semblent  à peu  près  normaux, 
si  l’on  se  rappelle  surtout  que  la  coloration  du  foie  chez  le  fœtus  et 
le  nouveau-né  est  déjà  assez  foncée  à l’état  sain,  et  que  son  volume, 
son  poids  sont  plus  considérables  à cet  âge  de  la  vie  que  chez  l'adulte, 
relativement  à ceux  du  corps. 

Cependant,  dans  ces  cas,  on  pourra  constater  par  la  balance  une 
hypertrophie  indéniable  ; mais  c’est  surtout  la  coloration  qui  sera 
accentuée  et  prendra  une  teinte  violet  sombre,  parfois  lie.  de  vin  : a 
la  coupe,  ces  foies  saignent  abondamment. 

En  dehors  de  ces  deux  caractères,  tout  est  normal  : la  consistance 
n’est  pas  accrue;  les  acini  lobulaires  sont  distincts  ; ni  à la  surface,  ni  sur 
les  coupes,  on  ne  trouve  de  néoformation  ou  de  nodule  quelconque. 

Ces  cas  sont  rares;  ce  qui  est  plus  fréquent,  c’est  de  rencontrer  cet 


état  congestif,  au  moins  par  places,  dans  les  divers  types  qu’il  nous 
reste  à considérer. 

II.  Foie  silex  de  Gubler.  (Foie  silex  généralisé;  foie  silex 
partiel.)  — La  description  de  ce  type  est  due  tout  entière  à Gubler, 
qui  l’observa  dès  1847,  en  fit  deux  présentations  en  1849  à la  Société 
anatomique  et  à la  Société  de  biologie,  et  enfin  l’étudia  complètement 
en  1852  dans  son  Mémoire  à la  Société  de  biologie. 

Depuis  cette  étude,  on  peut  dire  qu’aucun  caractère  important  n’a 
été  ajouté  par  les  auteurs  à ce  type  macroscopique;  nous  ne  pourrons 
donc  mieux  faire  que  de  citer  presque  textuellement  Gubler. 

Le  foie  silex  présente  deux  grandes  variétés  : dans  l’une,  l’altéra- 
tion pathologique  est  généralisée;  dans  l’autre,  elle  est  partielle; 
cette  dernière  est  plus  fréquente  que  l’autre. 

a)  Lésion  généralisée.  — Le  foie  est  gros,  augmenté  de  volume  : son 
poids  dépasse  la  moyenne  normale.  Zepel,  Yogel  ont  essayé  de 
déterminer  le  rapport  approximatif  qui  existe  entre  le  poids  total  du 
corps  et  le  poids  du  foie  chez  le  nouveau-né  sain;  si  l’on  prend  pour 
unité  le  poids  du  foie,  celui  du  corps  est  sensiblement  représenté  par 
25  : le  rapport  est  l/2o.Trémeau  de  Rochebrune  (Thèse,  1874),  donne 
d’après  Frerichs  les  chiffres  suivants  : fœtus  à 7 mois  1/17  ; nouveau- 
né.  1/32;  enfantdeS  semaines  1/21,66;  soit  en  moyenne  1/23,5.  Parrot 
conclut, des  cas  qu’il  a observés,  que  chez  le  nouveau-né  syphilitique, 
le  rapport  devient  1/12.3  : il  fait  toutefois  remarquer,  qu’il  ne  faut  pas 
considérer  ce  rapport  comme  ayant  une  rigueur  mathématique,  en 
raison  de  l’état  de  maigreur  des  enfants  syphilitiques  au  moment  où 
ils  succombent;  le  poids  du  corps  se  trouve  ainsi  abaissé  sans  que 
celui  du  foie  ait  diminué  dans  la  même  proportion.  L’hypertrophie  et 
l’augmentation  de  poids  peuvent  être  considérés  comme  un  caractère 
constant  du  foie  silex.  Cette  hypertrophie  a cependant  été  discutée  : 
Pihan-Dufeillay  (Soc.  anatomique,  1861,  p.  453)  qui  étudie  particulière- 
ment la  syphilis  viscérale  chez  l’adulte,  remarque  incidemment  que, 
chez  l’enfant,  les  observations  ne  sont  pas  concordantes,  et  que,  dans 
quelques-unes,  le  volume  du  foie  est  indiqué  comme  diminué,  dans 
d’autres  comme  hypertrophié;  il  est  vrai  qu’il  ne  fait  pas  d’allusion 
au  foie  silex.  En  1853,  dans  une  thèse  inspirée  par  Nathalis  Guillot, 
Mandon  déclarait  n’avoir  jamais  rencontré  d’hypertrophie  du  foie 
chez  les  enfants  hérédo-syphilitiques. 
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Le  foie,  augmenté  de  volume,  présente  un  aspect  globuleux,  tur- 
gide;  « la  capsule  est  distendue,  dit  Parrot,  et  il  y a comme  une 
tendance  générale  à la  forme  arrondie  ; les  bords  sont  mousses, 
ainsique  dans  l’état  gras  »;  mais  la  forme  du  viscère  est  absolu- 
ment régulière. 

La  coloration  de  l’organe  est  pathognomonique  : « la  glande,  dit 
Gubler,  offre  une  couleur  jaune,  fort  différente  de  l'état  normal,  et 
que  je  ne  puis  mieux  comparer  qu’à  l’apparence  de  certaines  pierres 
à fusil.  » Cette  teinte  « silex  » caractérise  le  type  anatomique.  D’au- 
tres auteurs  l’ont  comparée  à celle  de  la  cannelle  un  peu  claire,  du 
cuir  de  bottes  neuf  (Trousseau),  du  ventre  de  biche.  Elle  est  géné- 
ralisée à tout  le  parenchyme;  à la  surface,  comme  dans  la  profon- 
deur, elle  est  constante, uniforme,  exclusive;  impossible  de  distinguer 
les  lobules,  les  veines  sus-hépatiques,  » les  deux  substances  » comme 
on  disait  autrefois.  Cette  coloration  s’accompagne  d’une  demi-trans- 
parence toute  spéciale;  elle  donne  au  parenchyme  un  aspect  gras, 
qui  ne  doit  pas  en  imposer. 

Le  caractère  spécifique  de  cette  coloration  a été  nié  par  Mandon 
(loc.  cil.)  ; il  déclare,  que,  dans  tous  les  cas,  où  il  l’a  rencontrée,  elle 
n’accompagnait  aucune  lésion  histologique  typique  (examens  de  Na- 
tlialis  Guillot,  Devaux).  D’après  Payrau  (Th.,  1856),  Nathalis  Guillot 
admet  que  cette  coloration  jaune  peut  se  rencontrer  chez  le  fœtus 
sain  (Leçons cliniques,  Necker,  1853»  : il  suffitpourla  produire  de  la- 
ver le  foie  par  des  injections  cl’eau  dans  la  veine  porte.  Aux  mêmes 
années,  elle  était  par  contre  admise  etcitée  par  Desruelles  (Soc.  ana- 
tomique, 1851,  p.  316  ; Th.  de  doctorat,  1852),  par  Trousseau,  Empis, 
Lebert,  Cullerier,  Depaul,  Horteloup;  et  depuis  lors,  elle  est  univer- 
sellement acceptée. 

La  surface  du  foie  est  lisse,  non  granuleuse,  sans  saillie  apprécia- 
ble au  toucher. 

Un  caractère  important  du  foie  silex  est  l’augmentation  de  la  con- 
sislancedu  parenchyme.  « Le  foie  est  dur,  dit  Gubler,  difficile  à enta- 
mer avec  les  doigts.  Cette  dureté  a été  comparée  par  certains  auteurs 
à celle  du  lard.  Si  on  essaie  d’inciser  le  parenchyme,  il  crie  sous  le 
scalpel  « comme  ferait  de  l’encéphaloïde cru  ». 

Eu  même  temps,  il  est  élastique.  « Les  doigts, dit  Gubler,  finissent 
par  le  déchirer,  sans  laisser  aucune  impression  à sa  surface.  Son  élas- 
ticité est  telle  que,  si  l’on  presse  fortement  entre  les  doigts,  comme 
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pour  l’écraser,  un  morceau  cunéiformeempruntéàson  bord  tranchant, 
ce  morceau  s’échappe  à la  manière  d’un  noyau  de  cerise,  et  rebon- 
dit à la  surface  du  sol.  « 

Tous  ces  caractères  se  retrouvent  sur  les  coupes  qu’on  peut  faire: 
coloration  jaune  silex;  demi  transparence  ; aspect  lisse,  brillant, 
homogène. 

Gubler  insistait  encore  sur  un  signe  tout  spécial.  «En  exprimant  le 
tissu  du  foie  après  l’avoir  incisé,  il  ne  s’écoule  pas  Je  sang,  mais  on 
fait  sourdre  des  surfaces  de  section  une  sérosité  abondante,  limpide, 
nuancée  de  jaune,  qui  se  coagule  par  la  chaleur  à la  manière  d’une 
dissolution  albumineuse.  » 

Nous  devrions  parler  ici  des  « grains  de  semoule  » signalés  pour  la 
première  fois  par  Gubler,  dans  la  plupart  des  cas  de  foies  silex. 
Nous  y reviendrons  en  détail  plus  loin- 

Tels  sont  les  caractères  macroscopiques  des  foies  où  la  lésion  est 
généralisée  et  présente  son  maximum  d’intensité;  ils  sont  rares  ; ils 
justifient  les  dénominations  de  Gubler  (foie  silex),  de  Virchow  (hyper- 
trophie générale  avec  induration). 

Plus  fréquents  sont  ceux  où,  la  lésion,  restant  généralisée,  est 
néanmoins  à un  degré  de  développement  moindre;  ici,  nous  retrou- 
vons encore  un  certain  nombre  des  caractères  signalés  plus  haut; 
mais  ils  sont  moins  tranchés,  réduits  en  quelque  sorte. 

Le  foie  est  encore  assez  gros,  mais  son  volume  peut  être  normal. 

La  coloration  jaune  persiste,  mais  souvent  plus  claire,  jaunâtre 
seulement  sur  la  plus  grande  partie  de  la  surface  hépatique,  pour 
se  renforcer  seulement  sur  le  bord  antérieur,  et  surtout  dans  le  lobe 
gauche  ; ailleurs,  la  teinte  jaune  est  moins  exclusive,  elle  persiste, 
mais  mariée  à la  coloration  brun  rougeâtre  qui  caractérise  le  foie 
à cet  âge  de  la  vie. 

La  consistance  est  encore  accrue  : mais  le  foie  n’est  pas  dur,  il  est 
ferme  seulement. 

Il  reste  lisse,  demi-transparent,  moins  brillant  que  dans  la  variété 
précédente. 

Ici  encore,  Gubler  a signalé  la  présence  de  ses  « grains  de  se- 
moule » qui  lui  ont  paru  en  général  plus  nombreux  que  dans  la 
forme  précédente. 

b)  Lésion  jiartielle.  — Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  foie 
n’est  que  partiellement  atteint  par  la  lésion  silex,  et  celle-ci  se  ma- 
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nifeste  par  taches,  par  îlots,  isolés  au  milieu  (l’un  parenchyme  rela- 
tivement sain. 

Ces  foies  sont  en  général  hypertrophiés,  globuleux,  réguliers,  non 
déformés;  parfois  leur  volume  est  normal. 

Ils  présentent  deux  colorations  bien  distinctes  : l’une  d’un  brun 
rouge,  souvent  assez  foncé,  parfois  lie  de  vin  ; c’est  la  plus  répandue, 
c’est  la  teinte  de  fond  ; elle  répond  aux  parties  saines  du  parenchyme 
qui  y conserve  son  aspect  lobulaire  normal.  A ce  niveau  aussi,  la 
consistance  ne  diffère  pas  de  ce  qu’elle  serait  dans  un  foie  de  fœtus 
sain,  de  même  âge. 

Une  tout  autre  coloration,  c’est  la  coloration  silex  typique  : dans 
ces  foies,  elle  se  manifeste  par  taches  inégales,  irrégulières,  entourées 
par  le  parenchyme  brun  rouge  : de  là,  une  opposition  frappante.  Ces 
taches  jaunes  sont  les  portions  malades.  Répandues  un  peu  partout, 
elles  siègent  de  préférence,  au  niveau  du  bord  tranchant,  au  voisinage 
du  ligament  suspenseur,  dans  le  lobe  de  Spigel. 

Ces  taches,  jaunes,  parfois  un  peu  grisâtres  (comparées  par  Des- 
ruelles dans  un  cas  à du  loie  cuit),  sont  remarquables  par  leur  aspect 
clair,  semi- transparent.  A leur  niveau,  la  consistance  est  celle  que 
nous  avons  déjà  décrite  : le  tissu  est  dur,  et  élastique. 

Au  milieu  de  ces  taches,  on  trouve  souvent  des  grains  de  semoule, 
mais  pas  en  dehors  d'elles,  en  général.  Gubler  a montré  qu’à  leur 
niveau,  la  trame  vasculaire  n’est  pas  injectable,  ce  qu’il  attribue  à 
l’oblitération  des  capillaires  et  au  rétrécissement  des  vaisseaux  plus 
grands. 

Tels  sont  les  aspects  divers  que  présentent  la  grande  majorité  des 
foies  d’enfants  hérédo-syphilitiques  : le  foie  silex  a été  longtemps 
considéré  comme  le  type  caractéristique  et  unique  de  la  syphilis 
hépatique  héréditaire  ; aujourd’hui  encore  que  l’hépatite  gommeuse 
est  bien  connue,  nous  avons  le  droit  d’affirmer  la  fréquence  de 
beaucoup  supérieure  du  foie  silex  ; c’est  d'ailleurs  une  lésion  pré- 
coce, qui  peut  débuter  dès  le  4"  ou  5e  mois  de  la  grossesse  ; à ce 
titre,  il  ne  faut  pas  s’étonner  que,  prépondérante  chez  l’avorton,  elle 
conserve  encore  chez  le  nouveau-né  dans  les  premières  semaines  ou 
les  premiers  mois  de  la  vie  une  fréquence,  qui  s’atténuera  plus  tard 
au  profit  de  l’hépatite  gommeuse. 

Nous  ne  pouvons  passer  sous  silence  un  certain  nombre  d observa- 
tions. étiquetées  (mi  général  autrefois  sous  le  nom  de  « cirrhose  vraie  » 


et  qui,  pour  leurs  auteurs,  constituaient  un  type  anatomique,  distinct 
de  la  lésion  de  Guider,  et  très  analogue  à la  cirrhose  des  adultes. 

Ces  foies  sont  caractérisés  par  une  hypertrophie  marquée;  leur 
coloration  n'est  jamais  silex;  elle  est  verdâtre  (Faligau,  Th.  1863], 
parfois  vert  olive  (Henoch,  L.  Meyer).  La  consistance  est  accrue,  mais 
sans  donner  l’impression  d’induration  qui  caractérise  le  foie  de 
Guider  : toutefois,  le  bord  antérieur  est  parfois  dur,  comme  tran- 
chant (Meyer.  Berliner  Klinische  Wochenschrift,  1886).  A la  coupe, 
les  lobules  se  dessinent  nettement  ; parfois  ils  font  saillie,  et  donnent 
à la  surface  de  la  coupe  un  aspect  granuleux,  analogue  à celui  de  la 
cirrhose  commune  de  l’adulte  : ces  granulations  ont  en  général  le 
volume  de  tètes  d’épingles  (Dubuc.  Soc.  anat.,  1863). 

Ces  foies  ne  présentent,  ni  grains  de  semoule,  ni  nodules  gom- 
meux. 

C’est  là,  pensons-nous,  une  forme  rare  sur  laquelle  les  observations 
ne  sont  pas  toujours  très  explicites.  Nous  ne  croyons  pas  que  cette 
« cirrhose  vraie  » se  voie  plus  souvent  chez  le  nouveau-né  que  le 
foie  silex  chez  l’adulte  : peut-être  a-t-on  voulu  superposer  trop  exac- 
tement les  aspects  du  foie  de  l’enfant  nouveau-né  et  du  foie  de  l’a- 
dulte dans  la  syphilis,  comme  Faligan  le  fait  (Th.  1863)  en  disant  : 

chez  l’adulte  comme  chez  l’enfant,  on  trouve  : des  gommes,  la  cir- 
rhose vraie  (quoique  rare  chez  l’enfant),  la  cirrhose  du  type  Gubler 
(quoique  exceptionnelle  chez  l’adulte)  ». 

III.  Foies  syphilitiques  avec  productions  oommeuses.  — L’hé- 
patite gommeuse  est  rare  dans  la  syphilis  héréditaire,  c’est  l'opinion 
unanime  des  auteurs,  et  les  observations  en  peuvent  être  comptées, 
depuis  celle  de  Wedl  (Histologie  pathologique,  1853,  p.  2!)9),  où  il  parle 
d’un  nouveau-né,  atteint  de  pemphigus,  à l’autopsie  duquel  on  ren- 
contra, dans  un  foie  d’aspect  normal,  un  noyau  ovalaire,  du  volume 
d’un  haricot,  siégeant  sur  la  face  convexe,  d’une  nuance  jaune  écla- 
tante à son  centre,  plus  résistant  que  le  tissu  hépatique  ambiant. 

Faut-il  réserver  la  dénomination  d'hépatite  gommeuse  aux  seuls 
foies  qui  présentent  des  tumeurs  gommeuses,  analogues  à celles  des 
adultes,  semanifeslant  par  un  volume  considérable  (noisette,  noix  et 
au  delà)  avec  dégénérescence  centrale,  granulo  graisseuse,  et  entou- 
rées d'une  zone  fibreuse  qui  leur  forme  une  sorte  de  coque.  En  ce 
cas.  l’hépatite  gommeuse  serait  des  plus  rares  dans  la  syphilis  héré- 
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di  taire  précoce;  cependant,  il  y a des  observations  indubitables  de 
ces  grosses  gommes  hépatiques  chez  le  nouveau-né  et  même  chez  le 
fœtus  (voir  notamment:  après  l 'observation  de  Wedl,  celles  de  Teste- 
lin  (Journal  de  médecine  de  Bruxelles),  octobre  1858) ; Thiry  : (Presse 
médicale  Belge , 1858)  ; Proust  (Soc.  anatom.,  1860)  ; Schott  (1861)  ; 
Canton  (Trans.  ofpatholog.  Soc.  Londres,  1862)  ; Verliac  (Soc.  ana- 
tomique, 1863)  ; Ranvier  (Soc.  de  Biologie,  1864)  ; Zeissl  (. Lehrbuchder 
syphilis);  Bærensprung (La  syphilis  héréditaire,  1864)  ; Lancereaux 
(Tr.  de  la  syph.,  p.  423,  1866)  ; Prévost  (Gaz.  méd.  de  Paris,  1866)  ; 
Rendu  (Soc.  anal.,  1870);  Ueroy  (id)  ; Coupland  ( Britisli  med.  Jour- 
nal, 1875).  11  y a,  en  outre  des  tumeurs  gommeuses,  une  autre  forme 
d’hépatite  gommeuse  dans  la  syphilis  héréditaire  précoce  ; c'est  la 
forme  nodulaire  dont  nous  avons  une  observation  nette  (Obs.  XIX). 
Enfin,  si  l’on  pense  avec  Wagner,  que  le  sypbilome  miliaire  n’est 
qu’une  gomme,  mais  une  gomme  embryonnaire,  nous  pouvons  con- 
sidérer une  troisième  variété  d’hépatite  gommeuse  rarement  isolée, 
la  plus  fréquente  et  la  plus  précoce  de  toutes. 

a)  Hépatite  avec  syphilomes  miliaires.  — Cette  forme  a été  mise 
en  lumière  pour  la  première  fois  par  Gubler;  c’est  la  satellite  habi- 
tuelle de  la  lésion  silex  : elle  peut  donc  se  voir  chez  l’avorton. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  voici  ce  qu’en  dit  Gubler  : « Sur  1^ 
fond  jaune  uniforme  (du  foie),  on  distingue  un  semis,  plus  ou  moins 
clair,  de  grains  blancs,  opaques,  qui  rappellent  ceux  de  la  farine  ou 
de  la  semoule.  Parfois,  on  peut  les  apercevoir  à travers  la  capsule  ». 

Parrot,  reproduisant  et  complétant  sur  quelques  points  la  descrip- 
tion de  Gubler,  dit  : » Sur  les  coupes,  les  grains  opaques  qui  dans 
certains  cas  ne  sont  pas  visibles  à la  périphérie,  prennent  une  grande 
netteté.  Pour  les  découvrir,  on  nenégligera  aucun  moyen,  on  exami- 
nera le  fragment  à un  bon  éclairage  et  à l’aide  d’une  loupe  ; on  le 
plongera  dans  l’alcool,  mais  pendant  quelques  secondes  seulement, 
car  une  immersion  trop  prolongée  les  masque  complètement.  Ce 
n’est  que  dans  des  cas  très  rares  qu’ils  sont  répandus  avec  uniformité 
dans  toute  l’étendue  du  viscère.  Assez  souvent,  ils  forment  des  groupes 
d’étendue  variable,  nettement  circonscrits,  dont  le  centre  est  occupé 
parles  plus  volumineux,  et  la  périphérie  par  les  plus  petits.  Parfois, 
j’ai  constaté  une  injection  vasculaire  assez  prononcée,  et  très  rare- 
ment limitée  à ces  régions  constellées  de  grains.  Ceux-ci  ne  sont  pas 
tous  également  gros  ; ceux  [qui  le  sont  le  plus  ont  rarement  plus 
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d’un  millim.  de  diamètre  ; les  plus  petits  échappent  à l’œil  nu,  et  ne 
peuvent  être  découverts  qu’à  l’aide  de  grossissements  assez  forts  ». 

« Quel  que  soit  leur  volume,  ils  ne  font  pas  de  saillie  appréciable 
au  toucher.  Si  l’on  cherche  à les  énucléer  à l'aide  d’une  pointe  fine, 
l’on  ne  peut  y parvenir,  et  l’on  constate  ainsi  qu’ils  sont  intimement 
unis  au  parenchyme.  » 

Nous  avons  déjà  vu  que  c’est  dans  le  cas  de  lésion  silex  partielle 
qu’ils  se  montrent  les  plus  nombreux,  et  aussi  les  plus  gros  ; c’est  en 
général  alors,  près  du  ligament  suspenseur  ou  dans  le  lobe  deSpigel 
qu’ils  sont  le  plus  confluents. 

b)  Hépatite  gommeuse  nodulaire.  — Cette  forme  de  lésion,  plus 
rare  que  la  précédente,  est,  comme  elle,  en  général  accompagnée  de 
lésions  interstitielles  plus  ou  moins  avancées  : moins  précoce  que  le 
syphilome  miliaire,  elle  a été  cependant  observée  chez  quelques 
avortons  ; la  règle  est  qu’elle  ne  s'observe  que  chez  les  nouveau-nés, 
et  souvent  après  plusieurs  mois  de  vie,  comme  dans  notre  observa- 
tion (11  mois). 

Dans  ce  cas,  le  foie  est,  d’une  manière  générale,  un  peu  accrû  (par 
le  fait  de  l’hyperplasie  conjonctive  interstitielle  vraisemblablement)  ; 
dans  bon  nombre  d’observations,  il  est  normal. 

En  dehors  des  nodules  gommeux,  la  coloration  est  souvent  foncée, 
brun  rouge,  rouge  brique  ; d’autres  fois,  elle  est  normale,  ou  bien 
elle  présente  par  places  une  teinte  jaunâtre,  qui  la  rapproche  de  la 
coloration  silex. 

La  consistance  du  foie  n’est  pas  en  général  modifiée. 

Ce  qui  caractérise  cette  formé,  ce  sont  les  nodules  gommeux. 

Ceux-ci  se  présentent  sous  forme  de  points  de  volume  variable; 
les  plus  petits  ont  la  dimension  d’une  tête  d’épingle;  en  moyenne, 
ils  atteignent  le  volume  d’une  lentille  ; quelques-uns  celui  d’un 
pois. 

On  les  voit,  soit  à la  surface  du  viscère,  sur  la  lace  convexe  comme 
sur  la  face  concave,  soit  dans  la  profondeur.  Ils  ont  une  forme  ar- 
rondie; les  plus  petits  sont  presque  circulaires,  les  plus  gros  sont 
moins  réguliers  ; il  n’est  pas  rare  de  les  voir,  sur  certains  points,  se 
rapprocher,  comme  s’ils  tendaient  à se  fusionner. 

Ils  font  en  général  une  saillie  légère,  mais  cependant  appréciable 
au  toucher. 

Leur  coloration  tranche  sur  le  fond  plus  foncé  du  foie  : ils  sont 
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tantôt  d’un  blanc  grisâtre,  un  peu  translucides  à leur  périphérie  et 
opaques  au  centre,  tantôt  entièrement  jaunâtres. 

Leur  consistance  est  ferme,  résistante. 

Ils  ne  sont  pas  énucléables,  et  leur  contour  se  confond  avec  le  pa- 
renchyme ambiant. 

Ces  caractères  sont  communs  aux  nodules  superficiels  comme  aux 
profonds. 

c)  Hépatite  avec  tumeurs  gommeuses.  — Cette  dernière  forme  se 
voit  peu  dans  la  syphilis  héréditaire  précoce  ; nous  n’avons  pu  en 
recueillir  personnellement  aucune  observation.  Elle  est  au  contraire 
de  plus  en  plus  fréquente  relativement  aux  autres  formes  à mesure 
que  l’enfant  syphilitique  observé  est  lui-même  plus  âgé  : c’est  dans 
trois  cas  de  syphilis  héréditaire  tardive,  qu’elle  a été  étudiée  pour  la 
première  fois  par  Dittrich  dans  ses  mémoires  (1849  et  1850),  chez  un 
garçon  de  11  ans,  une  fille  de  18  ans,  et  une  de  lo. 

Les  gommes  ont  tci  en  grande  partie  les  mêmes  caractères  que 
chez  les  adultes.  Elles  forment  des  tumeurs,  de  volume  variable 
(noisettes,  noix, souvent  plus).  Dans  un  cas  de  Coupland  (British  med. 
Journal,  oct.  1875i  chez  un  enfant  de3  mois,  uneseule  gommeenvahis- 
sait  presque  tout  le  lobe  gauche  ; il  existait  encore  d’autres  gommes, 
mais  plus  petites. 

Elles  siègent  tantôt  dans  la  profondeur  du  foie,  tantôt  vers  sa  sur- 
face, où  l’on  peut  les  reconnaître  immédiatement,  lorsqu’elles  l’attei- 
gnent. Elles  sont  en  nombre  variable;  tantôt  une  seule  (Hervey.  Soc. 
Anat.,  1870,  chez  un  fœtus  macéré  de  7 mois),  tantôt  2 ou  3,  tantôt 
enfin  leur  nombre  n’a  pas  été  déterminé.  (Dans  l’observation  de  Tes- 
telin,  ces  tumeurs,  du  volume  d’une  noix  à une  noisette,  équivalaient 
par  leur  ensemble  à peu  près  à la  moitié  de  la  masse  de  l’organe). 

Leur  forme  est  plus  ou  moins  arrondie,  parfois  irrégulière  (en 
massue,  en  bissac).  En  général,  leur  contour  est  net,  mais,  en  y re- 
gardant de  près,  on  voit  que  souvent  elles  se  continuent  par  leur 
périphérie  avec  le  parenchyme  ambiant. 

Elles  forment,  sur  les  coupes,  une  saillie  manifeste. 

Leur  coloration  est  variable:  tantôt  jaunâtres  (Casati,  olis.  Xlh,  elles 
sont  plus  souvent  blanchâtres  ou  grisâtres,  libroïdes,  d'autres  fois 
encore  rougeâtres  (Virchow). 

Leur  consistance  est  tantôt  ferme,  élastique  \elle  a été  comparée  à 
un  fi bro-ca rtilage) , tantôt  plus  molle  : Tr.  de  Rochebrune  (Th..  187V 


cite  un  cas.oùles  gommes,  ramollies,  apparaissaient  comme  autant  (1e 
foyers  purulents;  c’est  exceptionnel.  En  dehors  de  ces  tumeurs, le  pa- 
renchyme hépatiquepeut  être  peu  altéré, il  est  souvent  hypertrophié, 
de  coloration  foncée;  sa  consistance  est  un  peu  accrue;  ces  caractères 
varieront  avec  le  degré  de  l'hépatite  interstitielle  concomitante. 

La  lobulation,  si  fréquente  chez  l’adulte  (foie  ficelé),  n’est  pas  de 
règle  ici. 

Ce  n’est  guère  que  dans  les  cas  de  syphilis  héréditaire  tardive,  que 
l’on  note  à la  surface  du  foie  les  cicatrices  stellaires  si  fréquentes  dans 
la  syphilisdes  adultes,  et  dont  Lancereaux  a bien  établi  la  significa- 
tion et  la  nature  : cicatrices  fibreuses,  déprimées,  logeant,  dans  leur 
épaisseur,  des  nodules  gommeux  jaunâtres. 

IV.  Foie  syphilitique  ayec  dégénérescence  amyloïde.  — 
Nous  serons  très  brefs  sur  ce  point;  nous  croyons  que  chez  le  fœtus 
et  le  nouveau-né,  la  dégénérescence  amyloïde  est  rare  ; dans  les  cas 
où  elle  existe  (foies  avec  tumeurs  gommeuses),  elle  est  partielle,  lo- 
calisée; c’est  une  lésion  purement  histologique  ; et  il  nous  semble  peu 
probable  qu’elle  puisse  se  traduire  à l'autopsie  par  un  aspect  spécial 
constatable  à l’œil  nu.  Vous  en  avons  fait  plusieurs  fois  la  recherche 
sans  la  rencontrer  (notamment  dans  notre  cas  d’hépatite  nodulaire 
gommeuse);  elle  n’est  d’ailleurs  qu’incidemment  signaléç,  souvent 
pas  mentionnée  (Virchow,  Cornil  et  Ramier)  par  les  auteurs  qui 
traitent  de  la  syphilis  héréditaire  précoce  du  foie;  on  ne  songe  guère 
plus  aujourd’hui,  même  dans  la  syphilis  hépatique  de  l’adulte  où 
elle  est  plus  fréquente,  et  parfois  macroscopiquement  évidente  (foie 
lardacé),  à en  faire  un  type  distinct  de  lésion  spécifique. 

V.  Organes  annexes  de  la  glande  hépatique  : 

a)  Lésions  de  la  capsule  de  Glisson.  — Pèrihèpatile.  — La  cap- 
sule de  Glisson  participe  en  général  à l’altération  du  foie,  soit  dans  le 
foie  silex,  soit  dans  le  foie  avec  gommes. 

Dans  les  foies  silex,  la  lésion  consiste  le  plus  souvent  en  un  épais- 
sissement marqué,  qui  ne  se  voit  bien  que  sur  des  coupes  perpendi- 
culaires à la  surface,  et  qui  s’explique,  comme  nous  le  verrons,  par 
le  degré  souvent  plus  avancé  de  l’altération  hépatique,  à la  péri  plié* 
rie  du  viscère. 

Vers  la  fin  de  la  vie.  la  séreuse  péritonéale  s’altère  en  général  à 
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son  tour  au  niveau  de  son  feuillet  viscéral  ; tantôt  on  ne  voit  que 
quelques  arborisations  vasculaires  rougeâtres,  sans  exsudation  : 
d'autres  fois,  la  péritonite  se  caractérise  par  un  aspect  dépoli,  qu’il 
faut  rechercher  avec  soin.  Un  degré  de  plus,  et  l’on  distinguera  sur 
la  séreuse,  des  dépôts  membraniformes  plus  ou  moins  épais  : soit 
une  simple  buée  (Parrot),  soit  de  petites  villosités,  soit  des  sortes  de 
verrues  (Virchow),  molles,  disparaissant  par  un  raclage  un  peu  fort. 
Chez  trois  enfants  (deux  jumeaux  et  un  fœtus  mort-né)  Parrot  a cons- 
taté -<  la  surface  tout  entière  du  foie  couverte  d’une  myriade  de  grains 
d’un  blanc  sale,  excessivement  ténus,  imperceptibles  au  toucher,  ré- 
sistant à l’action  d’un  jet  d’eau  et  à un  raclage  léger,  disparaissant 
avec  le  péritoine  quand  on  arrachait  celui-ci  avec  une  pince;  chez 
les  deux  jumeaux,  l’exsudât  était  très  abondant  sur  le  ligament  fal- 
ciforme  et  la  veine  ombilicale  ; en  arrière,  il  formait  en  quelques 
points  une  couche  continue  ». 

Cette  péritonite,  dont  Gubler,  dès  1852,  signalait  l’apparition  dans 
les  derniers  jours  qui  précèdent  la  mort  des  entants  syphilitiques, 
et  que  Simpson  considérait  presque  comme  une  altération  primitive 
spécifique,  nous  semble  surtout  une  lésion  de  propagation,  car  elle 
se  retrouve  au  niveau  de  la  rate,  lorsque  ce  viscère  présente  lui- 
même  des  altérations  analogues  à celles  du  foie. 

Dans  les  foies  qui  présentent  des  productions  gommeuses,  nous 
retrouvons  encore  les  mêmes  lésions  macroscopiques  de  la  capsule 
et  du  péritoine  qui  la  tapisse  : la  citation  de  Parrot  que  nous  donnons 
plus  haut  appartient  à des  cas  de  foies  silex,  avec  nombreux  « grains 
de  semoule  ». 

Dans  l’hépatite  nodulaire  gommeuse,  et  surtout  dans  les  foies  à 
grosses  gommes,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  productions 
membraniformes  épaisses,  plus  anciennes,  plus  résistantes  et  déter- 
minant des  adhérences  partielles,  ou  même  généralisées  de  la  sur- 
face convexe  du  foie  avec  le  diaphragme;  beaucoup  plus- rares  sont 
les  adhérences  avec  un  autre  viscère  abdominal,  tel  que  le  côlon  ou 
même  l’estomac. 

b)  Vaisseaux  sanguins  extra-lièpatiqucs.  — Les  gros  troncs  vas- 
culaires (veine  porte,  artère  hépatique)  ne  présentent  en  général  pas 
de  lésion  notable,  sauf’descas  exceptionnels  de  compression  par  une 
gomme  avoisinante. 

Cependant,  en  1870,  Schüppel  [Arcliio.  fiir Ileilhundé)  décrit  sous 


le  nom  de  » Pyléphlébite  syphilitique  » des  lésions  du  tronc  et  des  gros- 
ses branches  de  la  veine  porte,  qu'il  a observées  3 fois  sur  30  cas  de 
syphilis  hépatique  héréditaire,  chez  des  avortons,  ayant  vécu  quel- 
ques jours  ou  quelques  heures. 

Dans  ces  cas,  ces  vaisseaux  présentaient  un  épaississement  très 
marqué  de  leurs  parois  ; pris  entre  les  doigts,  ils  donnaient  la  sen- 
sation de  cordons  durs  ; à la  coupe,  on  trouvait  leur  lumière  très 
rétrécie  au  point  de  ne  plus  admettre  qu'une  soie  de  sanglier;  de 
plus,  la  capsule  de  Glisson  leur  formait  un  manchon  dense,  fibreux 
qui  se  prolongeait  jusque  sur  les  branches  extra- hépatiques  des 
canaux  biliaires  et  de  l’artère  hépatique. 

Cette  forme  d’altération  coïncidait  d’ailleurs  avec  des  lésions  du 
foie  (syphilomes  miliaires),  et  l’on  rencontrait  des  nodules  gommeux 
autour  des  troncs  vasculaires  malades  ; Schu ppel  a constaté  égalemen  t 
des  lésions  de  la  rate,  du  péritoine,  du  poumon. 

Des  altérations  analogues  ont  été  constatées  chez  un  fœtus  de 
8 mois  par  H.  Beck  (1884)  : le  tronc  de  la  veine  porte  était  encastré, 
ainsi  que  l’artère  hépatique,  dans  une  masse  fibreuse,  dure,  qui  de 
là  rayonnait  dans  l’intérieur  du  parenchyme  hépatique. 

c)  Voies  biliaires  extra-hépatiques.  — Les  canaux  biliaires  sont 
en  général  normaux;  dans  le  cas  d’H.  Beck,  un  manchon  fibreux 
enveloppait  les  canaux  hépatiques,  se  prolongeant  sur  le  cholédo- 
que et  le  canal  cystique,  rétrécissant  leur  calibre;  la  vésicule  était 
elle-même  atteinte  ; sa  paroi  présentait  à l’abouchement  du  canal 
cystique  4 millim.  d’épaisseur. 

La  vésicule  biliaire  est  souvent  petite,  et  ne  renferme  qu’une  faible 
quantité  d’une  bile  jaune  pâle,  très  filante. 

VI.  Autres  organes.  — Ascite.  — Nous  n’avons  pas  à décrire  ici 
l’aspect  macroscopique  et  les  lésions  que  peuvent  présen  ter,  en  dehors 
du  foie  et  de  ses  annexes,  les  autres  organes  des  enfants  hérédo- 
syphilitiques  ; ces  lésions  peuvent  manquer,  le  foie  témoignant  seul 
de  l’infection  viscérale;  souvent  aussi  elles  coexistent,  surtout  dans 
les  formes  gommeuses  : les  plus  fréquentes  sont  celles  des  poumons, 
des  testicules,  des  os,  de  la  rate,  des  reins,  etc. 

Nous  verrons,  lorsque  nous  étudierons  les  symptômes,  combien 
est  fréquente  l’hypertrophie  de  la  rate,  débordant  les  fausses  côtes, 
et  accessible  ainsi  à la  percussion  et  même  à la  palpation  (P.  Meyer, 
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loc.  cil).  D’après  Haslund,  sur  150  enfants  hérédo-syphilitiques,  la 
rate  a été  trouvée  malade  58  fois.  Cette  splénomégalie,  compagne 
habituelle  de  l’altération  hépatique,  persiste  pendant  toute  la  durée 
de  la  maladie;  d’après  Lancereaux  (T r.  de  la  syphilis),  dans  les  cas 
où  Tentant  guérit  de  sa  syphilis,  l’hypertrophie  de  la  rate  disparaît, 
elle  aussi. 

On  rencontre  assez  souvent,  à l’autopsie  des  enfants  atteints  d'hé- 
patite syphilitique,  un  peu  de  liquide  ascitique,  en  trop  faible  quan- 
tité toutefois  pour  donner  lieu  chez  le  nouveau-né  qui  survit  quelque 
temps,  à une  constatation  clinique  nette  ; en  général,  la  quantité 
varie  d’une  cuillerée  à 1/4  ou  1/2  verre  ; le  liquide  est  clair,  parfois 
un  peu  sanguinolent. 

Nous  conclurons  de  cet  exposé  d’anatomie  macroscopique,  qu’on 
peut  considérer  dans  la  syphilis  hépatique  de  l’enfant  les  types  sui- 
vants : 

1.  Foie  gros  et  congestionné. 

2.  Foie  silex  pur  (généralisé  ou  partiel). 

3.  Foie  avec  syphilomes  miliaires  (grains  de  semoule). 

4.  Foie  avec  nodules  gommeux. 

5.  Foie  avec  tumeurs  gommeuses. 

Nous  ferons  cette  remarque  importante,  que  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas  les  types  se  mélangent;  on  observera  donc  le  plus  sou- 
vent des  formes  mixtes,  dont  le  foie  silex  avec  grains  de  semoule  est 
l’exemple  le  plus  habituel. 


CHAPITRE  IV 


Anatomie  pathologique  microscopique. 


A.  — Lésions  du  foie. 

Avant  d’entrer  dans  l’étude  détaillée  des  altérations  spéciales  que 
révèle  le  microscope  dans  les  foies  de  fœtus  et  de  nouveau-nés 
hérédo-syphilitiques,  nous  devons  dire  un  mot  des  lésions  qu’on 
rencontre  dans  les  foies  des  fœtus  macérés,  auxquelles  il  faut  se  gar- 
der d'attacher  les  caractères  de  l’infection  syphilitique. 

Dans  les  castrés  avancés,  le  tissu  hépatique  est  absolument  mécon- 
naissable; les  travées  sont  désintégrées,  les  cellules  morcelées,  déchi- 
quetées, les  réactifs  n’y  colorent  plus  ni  noyau,  ni  protoplasma  : si 
la  lésion  est  moins  avancée,  les  cellules  persistent  encore,  mais  elles 
sont  dissimulées  sous  des  amas  irréguliers  de  globules  et  de  granu- 
lations graisseuses.  On  comprend  que  bien  souvent,  il  soit  impossible 
de  rechercher  dans  un  parenchyme  ainsi  désorganisé  les  altérations 
qui  relèvent  directement  de  la  syphilis.- 

Nous  avons  classé,  sous  des  têtes  de  chapitre  isolées,  les  lésions 
que  nous  considérons  comme  spécifiques,  commençant  par  celles  (pii 
nous  semblent  les  premières  en  date,  les  plus  jeunes,  pour  arriver 
successivement  aux  plus  anciennes,  qui  sont  aussi  les  plus  caracté- 
ristiques ; mais  ici,  comme  dans  notre  chapitre  d’anatomie  macros- 
copique, nous  insistons  sur  ce  point  que  ces  divers  processus  se 
combinent  le  plus  souvent,  et  que  l’on  méconnaîtrait  la  réalité  des 
faits  à vouloir  les  faire  entrer  tous  dans  un  de  ces  cadres  distincts; 
comme  si  la  syphilis,  en  frappant  le  foie, y déterminait,  non  plusieurs 
processus  distincts,  mais  un  seul  et  unique  processus,  considéré  dans 
un  même  foie  à diverses  étapes  de  son  évolution. 
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l|e  vaiuété.  Congestion  capillaire  avec  stase  leucocgtique. 

Cet  état  pathologique,  que  nous  considérons  comme  le  stade  de 
début  de  l’altération  syphilitique,  a été  constaté  par  nous  dans  5 cas 
(trois  fœtus  et  deux  nouveau-nés  venus  avant  terme)  ; il  y constituait 
la  lésion  presque  exclusive.  Nous  avons,  pour  plus  de  certitude, 
comparé  nos  préparations  avec  des  coupes  de  fœtus  non  syphili- 
tiques. 

A première  vue,  et  à un  faible  grossissement  (Leitz,  oc.  1,  obj.  3) 
l’ordination  trabéculaire  normale  des  lobules  hépatiques  est  bien 
conservée;  les  travées  sont  bien  colorées  par  les  réactifs,  les  noyaux 
cellulaires  se  distinguent  nettement;  mais  entre  les  travées,  on 
remarque  des  traînées,  verdâtres  par  le  picro-carmin,  caractéristiques 
des  globules  sanguins. 

A un  plus  fort  grossissement  (oc.  I,  obj.  6 et  8),  ces  détails  devien- 
nent plus  précis. 

1°  Lobules  hépatiques.  — a)  Travées  cellulaires  : Bien  conser- 
vées, en  ordination  radiée,  régulière,  avec  leurs  anastomoses  carac- 
téristiques; leur  diamètre  est  en  général  normal,  parfois  cependant 
un  peu  aminci. 

Les  cellules  hépatiques  sont  larges  ; leur  protoplasma,  légèrement 
granuleux,  est  bien  coloré;  leurs  noyaux  sont  nets. 

b)  Capillaires  : Ils  sont  manifestement  dilatés;  nous  avons  vu  leur 
diamètre  transversal  atteindre  4 à o fois  celui  des  travées  hépatiques 
bordantes  ; dans  leur  intérieur,  on  rencontre  des  hématies,  pressées, 
très  nombreuses,  et  au  milieu  de  celles-ci, des  leucocytes,  bien  colorés, 
sous  forme  de  cellules  rondes,  à protoplasma  granuleux,  plus  larges 
que  les  hématies. 

Dans  un  de  nos  cas  (obs.  1),  la  coupe  donne  l'impression  d’un  véri- 
table lac  sanguin,  aréolaire,  dont  les  mailles  sont  constituées  parles 
travées  hépatiques  amincies  et  encadrant  de  larges  espaces  remplis 
de  globules  sanguins. 

Le  plus  souvent,  on  voit  çà  et  là  des  leucocytes  s’amasser  sur  cer- 
tains points,  pour  former  des  groupes  de  8 à 10,  entourés  d’hématies. 

Nous  avons  noté  une  prédominance  marquée  de  ces  caractères 
dans  les  portions  périphériques  des  coupes,  dans  les  régions  sous- 
capsulaires. 
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2°  Espaces  portes.  — Nous  avons  presque  toujours  trouvé  le  ter- 
ritoire de  ces  espaces  normal,  occupé  par  un  tissu  conjonctif  peu 
serré  et  jeune,  notamment  chez  le  fœtus. 

Les  vaisseaux  sont  normaux,  sans  épaississement  de  leur  parois. 
Les  veines  portes  sont  bien  calibrées,  et  renferment  des  globules 
sanguins  avec  quelques  leucocytes. 

Tantôt  les  lésions  ne  dépassent  pas  ce  stade;  mais  souvent  aussi, 
on  peut  noter  déjà  dans  les  espaces  intertrabéculaires,  en  dehors  des 
capillaires,  un  léger  degré  d'infiltration  de  noyaux  arrondis  ou  ova- 
laires, bien  colorés,  disposés  en  traînées,  et  formant  par  endroits  de 
tout  petits  amas;  nous  avons  vu  les  mêmes  aspects  dans  quelques 
espaces  portes. 


IIe  variété.  — Infiltration  embryonnaire  généralisée. 

Depuis  Gubler,  ce  stade  histologique  de  l’altération  hépatique  est 
admis  par  tous  les  auteurs,  et  décrit  par  eux  comme  le  début  de  l’hé- 
patite interstitielle  ; si  nous  en  isolons  ici  la  description,  c’est  parce 
que,  dans  plusieurs  examens,  nous  avons  pu  constater  cette  infiltra- 
tion généralisée  à l’exclusion  de  l’hyperplasie  conjonctive  fibreuse  : 
sans  vouloir  nier  que  ce  processus  consiste  essentiellement  dans  la 
prolifération  du  tissu  conjonctif  interstitiel  et  interlobulaire,  nous 
pensons  que  l’existence  de  cas,  où,  en  dehors  de  l’infiltration  nuclé- 
aire, on  n’a  constaté  aucune  néoformation  de  fibres  conjonctives, 
nous  permet  de  constituer,  au  moins  pour  la  facilité  de  l’étude,  une 
variété  spéciale. 

Nos  rappellerons  seulement  que  Parrot  a nettement  précisé  cette 
forme  (Syph.  et  Rachitisme,  p.  84),  et  conclut  : « A son  début,  la  lé- 
sion est  donc  caractérisée  par  des  cellules  lymphoïdes,  qui,  se  grou- 
pant en  amas  compacts  sur  certains  points,  forment  le  rudiment  des 
points  blancs  que  l’on  a justement  comparés  à des  grains  de  se- 
moule ». 

Les  cas  que  nous  avons  observés  concernaient  tous  des  fœtus  nés 
avant  terme. 

A un  faible  grossissement  (oc.  I.  obj.  3),  on  constate  la  conserva- 
tion de  l’ordination  générale  des  trabécules  hépatiques,  mais  ce  qui 
frappe,  c’est  la  présence,  entre  ces  travées,  de  traînées  de  points, 
H. 
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colorés  en  rose  vif  par  le  picro-carmin,  arrondis,  égaux,  distincts  des 
noyaux  des  cellules  hépatiques. 

De  place  en  place,  ces  points  roses  forment  des  amas,  de  dimen- 
sions variables,  confluents  au  voisinage  des  espaces  portes. 

Les  espaces  portes  sont  élargis,  et  présentent  également  un  abon- 
dant piqueté  de  points  roses. 

Si  nous  entrons  dans  le  détail  (oc.  I,  obj.  6 et  8),  voici  ce  que 
nous  observons  : 

1°  Lobules  hépatiques.  — a)  Trabécules  cellulaires  : tantôt  les 
travées  sont  normales,  régulières  comme  diamètre,  formant  un  ré- 
seau anastomotique  bien  net;  tantôt  elles  sont  déformées,  aplaties 
par  place,  tantôt  enfin  elles  commencent  à se  rompre  en  fragments 
inégaux  ; ce  sont  là  trois  degrés  successifs,  en  rapport  avec  l’inten- 
sité de  la  lésion  fondamentale. 

Les  cellules  hépatiques  sont  en  général  bien  conservées,  avec  un 
noyau  net,  un  protoplasma  bien  coloré,  sauf  dans  les  points  où  les 
travées  sont  fragmentées;  là  elles  présentent  les  divers  degrés  d’alté- 
rations atrophiques  que  nous  étudierons  avec  leur  maximum  de  net- 
teté au  chapitre  de  la  sclérose  interstitielle  diffuse. 

b)  Espaces  inter-trabéculaires.  — Dans  les  espaces,  occupés  nor- 
malement par  les  capillaires  sanguins,  on  ne  trouve  plus  absolument 
qu’une  injection  énorme  de  noyaux,  arrondis  ou  ovalaires,  égaux, 
bien  distincts  par  leur  siège  de  ceux  des  cellules  hépatiques  bor- 
dantes. C’est  sur  les  coupes  à l’hématoxyline  qu’on  en  constate  le 
mieux  l’extrême  abondance  ; sur  des  coupes  faiblement  colorées,  on 
ne  voit  guère  qu’eux  sur  le  champ  de  la  préparation. 

Ce  sont  ces  traînées  de  noyaux  qui  rompent,  par  leur  envahisse- 
ment, les  trabécules  hépatiques,  de  manière  que  les  fragments  tra- 
béculaires ainsi  séparés,  se  montrent  entourés  de  toute  part  par  des 
cellules  rondes. 

Dans  nos  préparations,  nous  n’avons  pas  constaté  de  fibres  con- 
jonctives interstitielles. 

c)  Amas  de  cellules  rondes.  — Ces  amas  sont  répandus  sans 
ordre  entre  les  travées,  mais,  comme  nous  l’avons  vu,  c’est  au  voisi- 
nage des  espaces  portes  qu’on  les  remarque  surtout  : tantôt  on  voit, 
à la  périphérie  de  l’espace,  plusieurs  amas  petits,  arrondis  en  géné- 
ral, isolés,  et  réunis  les  uns  aux  autres  par  des  traînées  de  noyaux 


— 35 


identiques  à ceux  des  amas;  tantôt  les  noyaux  amassés  forment 
autour  de  l’espace  une  véritable  collerette,  complète,  fermée,  plus 
ou  moins  épaisse. 

Quel  qu’en  soit  le  siège,  ces  amas  sont  de  diamètres  bien  différents; 
les  plus  petits  ne  comptent  guère  que  8, 10,20  noyaux;  les  plus  grands 
en  peuvent  compter  plusieurs  centaines  : ils  ont  tous  même  struc- 
ture, exclusivement  cellulaire,  sans  tissu  fibreux  interposé. 

Dans  un  cas  nous  avons  remarqué  que  le  centre  d’un  de  ces  grands 
amas  était  moins  bien  coloré  que  la  périphérie,  comme  s’il  y avait 
déjà  un  commencement  de  dégénérescence  centrale. 

Nous  retrouverons  ces  amas  de  noyaux  dans  nos  chapitres  ulté- 
rieurs, et  nous  en  verrons  la  signification, 

2°  Espaces  portes.  — Le  tissu  conjonctif  de  ces  espaces  est  en 
général  normal  ; s’ils  sont  élargis,  ce  n’est  point  par  une  hypertrophie 
des  fibres  de  ce  tissu,  mais  bien  par  la  riche  infiltration  de  noyaux 
dont  ils  sont  le  siège  ; à la  périphérie  de  ces  espaces,  on  voit  ces  traî- 
nées de  noyaux  se  continuer  avec  les  amas  environnants. 

Ces  noyaux  montrent  une  prédominance  marquée  autour  des  vais- 
seaux; mais  tandis  que  les  artères  et  les  canaux  biliaires  conservent 
un  calibre  et  des  parois  à peu  près  normales,  les  veines  portes  s'en- 
tourent d’un  véritable  manchon,  formé  de  couches  de  noyaux  super- 
posées : aussi  bien  sur  les  coupes  longitudinales  que  sur  les  coupes 
transversales,  ce  caractère  est  de  la  plus  grande  netteté;  l’infiltra- 
tion embryonnaire  pénètre  les  parois  de  ces  vaisseaux,  les  épaissis- 
sant, en  réduisant  parfois  leur  calibre. 

Nous  n’avons  pas  parlé  des  veines  sus-hépatiques;  c’est  qu’en 
général,  l’infiltration  ne  présente  pas  de  renforcement  marqué  autour 
d'elles  : rarement  leurs  parois  sont  un  peu  épaissies. 

Quelle  est  l’origine  de  cette  infiltration  embryonnaire  ? Faut-il  y 
voir  seulement  une  prolifération  extrêmement  active  des  cellules  du 
tissu  conjonctif  normal,  ou  bien  ne  peut-on  faire  une  part  impor- 
tante à la  diapédèse?  Nous  ne  pouvons  le  dire,  n’ayant  pas  constaté 
ce  dernier  phénomène  ? Enfin,  les  cellules  hépatiques  intervienn  ni- 
elles aussi  dans  ce  processus  de  multiplication?  Le  fait  nous  semble 
probable,  car  elles  nous  ont  plusieurs  fois  présenté  les  caractères 
des  cellules  en  voie  de  prolifération  embryonnaire  : il  faut  toutefois 
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se  rappeler  qu’au  moinschezle  fœtus,  toutes  les  cellules  hépatiques 
ne  sont  point  encore,  en  ce  qui  concerne  leur  différenciation,  à l’état 
de  repos. 


111°  variété.  — Ilots  scléreux  limités. 

Nous  ayons  rencontré,  dans  un  certain  nombre  de  préparations,  un 
détail  histologique  sur  lequel  les  auteurs  n’insistent  pas,  et  qui 
présente,  nous  semble-t-il,  au  point  de  vue  de  son  interprétation,  un 
certain  intérêt  ; c’est  la  présence,  par  places,  au  milieu  des  coupes, 
d’îlotsen  général  petits,  et  essentiellement  formés  de  tissu  fibreux  ; 
ils  apparaissent  sur  les  préparations  comme  des  taches  fortement 
rosées  par  le  carmin,  bien  distinctes  par  leur  aspect  uni,  clair,  des 
amas  de  noyaux  embryonnaires. 

C’est  seulement  dans  les  cas  où  la  lésion  viscérale  est  jeune,  peu 
avancée  en  évolution  (congestion  capillaire,  stase  leucocytique,  infil- 
tration embryonnaire)  que  nous  avons  noté  ces  îlots  ; dans  la  sclé- 
rose interstitielle  diffuse,  on  ne  les  retrouve  plus  ; nous  insisterons 
sur  ce  fait,  que,  dans  tous  les  foies,  où  nous  avons  vu  ces  ilôts,  il  y 
avait  des  amas  embryonnaires  bien  caractérisés,  parfois  même  assez 
larges  déjà. 

Ces  îlots  se  sont  présentés  à nous  suivant  trois  types,  qu’il  faut  bien 
distinguer. 

Dans  une  première  variété  (voir  obs.  X),  ils  siégeaient  sur  le  trajet 
dq bandes  scléreuses  extra-lobulaires,  réunissant  plusieurs  espaces 
portes  voisins  ; à première  vue,  ils  semblaient  des  sortes  de  nœuds, 
de  points  de  renforcement  de  la  sclérose,  de  forme  ovalaire  ou  losan- 
gique;  en  y regardant  de  près,  nous  avons  aperçu  dans  quelques-uns 
d’entre  eux  des  coupes  de  vaisseaux,  en  général  une  coupe  de  veine; 
malgré  l’absence  d’artère  onde  canal  biliaire  satellites,  nous  croyons 
que  ces  îlots  représentent  simplement  de  petits  espaces  portes,  sclé- 
rosés, et  que  la  coupe  a rencontrés  près  de  leur  terminaison,  à un 
niveau  où  ils  ne  logeraient  plus  que  des  branches  de  la  veine  porte. 

Une  seconde  variété  nous  est  fournie  par  des  ilôts  analogues,  mais 
semblant  siéger  en  plein  parenchyme  lobulaire,  isolés  des  espaces 
portes  environnants;  leur  texture  était  très  simple:  un  fond  défibres 
conjonctives,  longues,  nettes,  avec  quelques  noyaux;  nous  n'avons 
jamais  vu  de  vestiges  de  cellules  hépatiques  dans  leur  territoire. 
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A plusieurs  reprises,  nous  avons,  avec  un  fort  grossissement,  décou- 
vert au  milieu  du  feutrage  fibreux,  de  petits  cercles,  fibreux  égale- 
ment, sans  lumière  nette,  mais  dont  la  configuration  arrondie  sem- 
blait témoigner  de  l'existence  antérieure  à ce  niveau  d’un  vaisseau 
bien  caractérisé.  Dans  un  cas,  où  l’ilot  nous  avait  semblé  entière- 
ment privé  de  vaisseaux,  nous  avons  pu,  en  examinant  plusieurs 
coupes  successives,  voir  apparaître  une  coupe  vasculaire  de  plus  en 
plus  nette.  Dans  ces  conditions,  nous  tendrions  à considérer  encore 
cette  variété  d’îlots  comme  des  sections  d’espaces  portes  coupés  tout 
près  de  leur  terminaison. 

Il  nous  reste  à examiner  u ne  troisième  variété  d’ilots  scléreux  (obser- 
vations?, 10, 11,  12,  17)  bien  différents  des  précédents  et  qui  présen- 
tent un  intérêt  tout  spécial.  Ceux-ci  apparaissent  nettement  isolés,  au 
sein  de  lobules  hépatiques,  entourés  de  travées  cellulaires  très  nettes  : 
leur  structure  était  formée  de  faisceaux  de  fibres  conjonctives  entre- 
croisées ; mais  ici,  nous  avons,  presque  toujours,  rencontré  sur  le 
champ  des  îlots,  des  noyaux  nombreux,  assez  multipliés  parfois 
pour  ne  laisser  voir  que  très  difficilement  les  fibres  conjonctives  sous- 
jacentes  (obs.  7).  Caractère  important,  nous  avons  presque  toujours 
rencontré  à la  périphérie  de  ces  îlots,  des  vestiges  nets  de  cellules 
hépatiques,  caractérisées  par  leur  protoplasma  brunâtre,  avec  noyau 
central,  et  enchâssées  dans  le  tissu  scléreux.  Enfin,  jamais  nous 
n’y  avons  trouvé  aucune  coupe  vasculaire.  Les  dimensions  de  ces 
îlots  sont  très  variables,  mais  analogues  à celles  des  amas  de  noyaux 
qu’on  voit  en  d’autres  endroits  des  coupes. 

Quelle  est  la  signification  de  ces  derniers  îlots  scléreux  ? 

Faut-il  y voir  comme  dans  les  deux  premières  variétés,  des  coupes 
d’espaces  portes,  portant  à un  niveau,  où  ces  espaces  ne  logeraient 
plus  aucun  organe  vasculaire?  Il  nous  semble  qu’en  pareille  circons- 
tance, les  dimensions  de  ces  sections  devraient  être  bien  inférieures 
à celles  que  nous  avons  constatées,  et  qui,  pour  certains  de  nos  îlots, 
atteignaient  le  tiers  ou  même  la  moitié  du  diamètre  d’un  lobule  hépa- 
tique ? 

On  pourrait  encore  considérer  ces  ilôts  comme  un  stade  histologi- 
que, précédant  immédiatement  la  sclérose  diffuse.  On  pourrait  remar- 
quer en  faveur  de  cette  opinion,  que  les  lésions  du  parenchyme, 
dans  nos  cas,  étaient  peu  avancées,  ne  dépassant  pas  le  degré  de 
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l’infiltration  embryonnaire;  il  semblerait  alors  que  la  sclérose  ne  se 
généraliserait  que  secondairement  à une  transformation  fibreuse, 
circonscrite  et  insulaire. 

Ce  qui  nous  semble  surtout  important  à noter,  c’est  que  ces 
centres  de  sclérose  accompagnent  toujours  des  amas  embryon- 
naires plus  ou  moins  nombreux  ; on  peut  se  demander  alors  s’ils 
ne  seraient  pas  autre  chose  que  le  résultat  d’une  transformation 
fibreuse  de  ces  amas  eux-mêmes,  dont  ils  ont  les  dimensions  ; ce 
seraient  de  véritables  cicatrices  de  gommes.  On  pourrait  supposer 
que  ces  gommes,  purement  embryonnaires  au  début  de  leur  évolu- 
tion, seraient  susceptibles  dans  les  cas  où  le  processus  de  proliféra- 
tion embryonnaire  neseraitpas  trop  intense,  de  parvenir  parle  libre 
développement  de  leurs  éléments  cellulaires  à un  degré  d'organisa- 
tion plus  élevé,  et  d’aboutir,  après  une  étape  intermédiaire  (type 
mixte  cellulaire  et  fibreux)  au  type  scléreux  pur  et  circonscrit.  Dans 
les  cas,  au  contraire,  où  le  processus  de  prolifération  serait  plus  actif, 
nous  verrions  se  constituer  des  nodules,  d’abord  formés  seulement 
de  cellules  rondes,  mais  voués  ultérieurement  à une  dégénérescence 
de  leurs  cellules  centrales  comprimées,  étouffées  par  l’intensité  même 
du  processus  (sypliilomes  miliaires  et  début  de  nodules  gommeux). 

IVe  variété.  — Sclérose  interstitielle  diffuse;  induration  fibroplas- 
tique  de  Gubler.  — Syphilome  infiltré  de  Wagner.  — Cirrhose 
monocellulaire  de  Charcot. 

Ce  type  histologique  répond  essentiellement  au  type  macroscopique 
du  foie  silex  ; que  la  lésion  soit  généralisée,  ou  partielle,  elle  est  iden- 
tique à elle-même  dans  les  points  malades  : elle  est,  comme  telle, 
admise  par  tous  les  auteurs,  et  longtemps  on  a cru  que  c’était  la 
lésion  exclusive,  unique  que  puisse  déterminer  dans  le  foie  du  fœtus 
ou  du  nouveau-né  la  syphilis  héréditaire. 

Comme  nous  l’avons  vu,  le  mérite  de  sa  découverte  revient  à Gubler, 
qui  l’entrevit  dès  1817,  et  sous  le  nom  duquel  Trousseau,  la  signala 
en  1848  ; en  1819  dans  ses  publications  à la  Société  anatomique  et  a 
la  Société  de  biologie,  Gubler  la  caractérise  par  une  infiltration  de 
noyaux  et  de  tissu  fibro-pl astique  au  milieu  des  éléments  hépatiques. 

En  1851,  la  même  lésion  est  constatée,  chez  un  enfant  mort-né,  a 
terme  (Soc.  Anat.),  par  Desruelles,  et  dans  la  discussion  qui  suivit 
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la  présentation,  Deville  contesta  que  la  syphilis  héréditaire  pût  s’ob- 
server dès  la  naissance;  bientôt  une  nouvelle  présentation  de  Des- 
ruelles (Soc.  Anat.,  1851,  p.  373)  venait  confirmer  l’existence  de 
cette  lésion  histologique. 

Dans  sa  communication  à la  Société  de  biologie  (18  février  1852), 
Gubler  déclare  avoir  déjà  rencontré  la  lésion  qu’il  décrit  dans  9 cas, 
observés  par  lui,  Trousseau,  Cullerier,  Depaul,  Lebert  depuis  le  mois 
d’avril  1847;  il  l’a  crue  quelque  temps  spéciale  au  nouveau-né  dans 
les  premiers  mois  de  la  vie,  mais  bientôt  il  l’a  rencontrée  également 
chez  des  fœtus  à terme  (Desruelles,  l.  c.).  D’après  Gubler,  on  trouve 
une  véritable  infiltration  d’éléments  fibro-plastiques,  « une  sorte 
d'apoplexie  plastique  » dans  le  parenchyme  hépatique  : ces  éléments 
sont  à tous  les  degrés  de  développement  : corps  fusiformes,  courts, 
en  navette;  ou  plus  longs,  effilés,  avec  noyau  ovalaire.  Ils  sont  in- 
filtrés entre  les  réseaux  de  cellules  hépatiques,  qu’ils  pénètrent  de 
manière  à envelopper  ces  cellules.  Leur  proportion  par  rapport  aux 
éléments  du  tissu  du  foie  est  plus  ou  moins  forte,  suivant  que  l’altéra- 
tion est  plus  ou  moins  avancée.  Au  milieu  de  ces  corps  fibro-plasti- 
ques, on  rencontre  en  général  beaucoup  de  cellules  rondes  (cellules 
fibro-plastiques). 

Les  cellules  hépatiques,  en  général  assez  bien  conservées,  renfer- 
ment tantôt  quelques  globulins  de  graisse,  tantôt  quelques  grains 
biliaires. 

Il  termine  par  l’étude  des  grains  de  semoule,  mais  il  ne  semble 
pas  qu’il  en  ait  saisi  la  nature  exacte,  comme  nous  le  verrons  plus 
loin. 

Se  basant  sur  ces  caractères  histologiques  ainsi  que  sur  l’aspect 
macroscopique,  Gubler  dénomme  sa  lésion  « induration  plastique 
du  foie  » ; il  la  rapproche  du  sarcocèle  du  testicule  observé  déjà 
chez  les  enfants  hérédo-syphilitiques. 

Depuis  Gubler,  les  lésions  qu’il  avait  mises  en  lumière  sont  retrou- 
vées et  admises  par  tous  les  auteurs  (voir  Historique). 

En  Allemagne,  Virchow  la  constate  plusieurs  fois,  et,  dans  son 
Traité  de  la  pathologie  des  tumeurs  (t.  IL,  20»  leçon  ; février  1863),  il 
la  dénomme  hypertrophie  générale  avec  induration  ; Howitz  la  décrit 
comme  Gubler  (1860)  ; Shott  (1861),  Bærensprung  (1864,  loc.cit. i font 
de  même;  dans  son  travail  d’ensemble  « Ueber  das  syphilom  » (1864), 
Wagner  en  fait  son  troisième  type  du  syphilome  : « Syphilome  diffus  » 
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caractérisé  par  l’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  inter-acineux,  avec 
production  abondante  de  noyaux  et  cellules  rondes,  et  par  l’infiltra- 
tion , dans  les  acini  eux-mêmes,  de  noyaux  semés  par  groupes  de 
5 à 10  sur  un  tissu  conjonctif  nettement  développé,  au  niveau  des 
capillaires  et  entre  les  cellules  hépatiques. 

Nous  ne  citerons  plus  que  la  thèse  de  Trémeau  de  Rochebrune 
(1874),  consacrée  spécialement  à cette  lésion,  et  les  recherches  de 
Parrot  (Syphilis  et  rachitisme). 

La  lésion  est  généralisée,  ou  partielle  ; dans  tous  les  cas,  elle  affecte 
souvent  une  prédominance  marquée  pour  la  périphérie  du  foie 
(voir  notre  observation  16). 

Elle  est  plus  ou  moins  ancienne,  d’où  des  caractères  spéciaux  : 
dans  la  lésion  jeune,  abondance  des  noyaux;  dans  la  lésion  ancienne 
et  constituée,  rareté  de  ces  éléments  et  prédominance  du  tissu 
fibreux. 

Lorsqu’on  regarde  à un  grossissement  relativement  faible  pour 
avoir  une  vue  d’ensemble  (oc.  I,  obj.  3)  une  coupe  de  semblable 
lésion,  on  est  frappé  immédiatement  d’un  aspect  tout  spécial  des 
coupes,  et  l’on  reconnaît  à peine  la  disposition  habituelle  du  paren- 
chyme hépatique.  On  voit  un  fond  général,  teinté  en  rose  pâle  par  le 
carmin,  assez  clair,  tacheté  de  filaments  brunâtres  ou  d’un  brun 
jaunâtre,  minces,  inégaux,  les  uns  courts,  les  autres  plus  longs  et 
ramifiés,  de  disposition  serpentine,  flexueuse  ; ils  représentent  les 
travées  cellulaires  du  foie.  De  distance  en  distance,  on  voit  les  espaces 
portes,  clairs,  rosés,  avec  les  coupes  des  vaisseaux  contenus  ; enfin 
on  distingue  facilement  la  lumière  claire,  large,  des  veines  sus-hépa- 
tiques.Quant  à vouloir, au  moyen  de  ces  points  de  repère,  reconstituer 
la  disposition  lobulaire  normale,  il  n’y  faut  pas  compter'  le  réseau 
des  trabécules  hépatiques  est  rompu,  dissocié,  fragmenté. 

Tels  sont  les  caractères  immédiats  de  la  lésion  : lorsqu’elle  est 
généralisée,  on  les  retrouve  dans  toute  l’étendue  des  coupes;  est-elle 
partielle,  on  ne  les  constate  qu’au  niveau  des  points  malades;  ils  sont 
d’autant  plus  accusés  que  la  lésion  est  plus  ancienne  comme  évolu- 
tion, mais  il  n’y  a à considérer  que  des  questions  de  degré  : le  type 
général  reste  le  même  dans  tous  les  cas. 

Examinons  en  détails  ces  altérations  (oc.  I,  obj.  6 et  8). 

1°  Louules  hépatiques.  — a)  T-rabëcules  cellulaires.  Les  fragments 
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trabéculaires,  dont  nous  avons  donné  plus  haut  les  caractères  super- 
ficiels, sont  formés  d’un  nombre  variable  de  cellules  hépatiques; 
quelques-uns,  encore  assez  longs,  sont  le  plus  souvent  déformés, 
aplatis  transversalement;  d’autres,  beaucoup  plus  courts,  isolés,  sans 
anastomoses  avec  leurs  voisins,  ne  comportent  plus  que  quelques 
cellules  (10  à 20;  souvent  moins  : 2 à 3i;  enfin,  on  en  rencontre  qui 
semblent  réduits  à une  seule  cellule,  déformée,  irrégulière,  recon- 
naissable seulement  à son  noyau,  et  à son  protoplasma  brunâtre. 

Les  cellules  constituantes  sont  en  général  bien  conservées  comme 
forme  et  comme  volume,  le  protoplasma  est  bien  coloré,  souvent 
granuleux;  nous  n’y  avons  rencontré  ordinairement  ni  vacuoles,  ni 
globules  graisseux;  nous  avons  noté  parfois  quelques  grains  biliaires. 

Leur  noyau,  tantôt  central,  parfois  excentrique,  se  colore  en  général 
très  nettement  par  1 hématoxyline,  plus  faiblement  par  le  picro- 
carmin  ; en  général,  il  est  unique;  mais  nous  avons  plusieurs  fois  ren- 
contré 2 ou  3 noyaux  voisins  (voir  Cornil,  in  obs.  de  Martineau,  1862. 

Soc.  anatomiq.),  sans  pouvoir  dire  s’il  s’agit  d’une  prolifération  du 
noyau  d’une  cellule  unique,  ou  seulement  de  la  fusion  de  2 ou  3 cel- 
lules voisines,  dont  les  contours  sont  devenus  indistincts. 

A côté  de  ces  cellules  relativement  normales,  il  en  est  d’autres, 
réduites  de  volume,  mais  par  atrophie  simple  : ici  encore  le  proto- 
plasma, granuleux,  sans  graisse,  reste  coloré,  et  le  noyau  persiste 
longtemps.  Enfin,  dans  les  cellules  qui  semblent  isolées,  éparses  au 
sein  du  tissu  de  sclérose,  et  qu’on  prendrait  à première  vue  pour  de 
simples  grains  colorés,  on  distingue  toujours  le  noyau,  entouré  d’une 
mince  couche  de  protoplasma  brunâtre  : c’est  principalement  au 
voisinage  des  espaces  portes  malades  que  nous  avons  rencontré 
cette  dernière  variété  de  cellules. 

b)  Tissu  interstitiel  de  sclérose.  — Ce  tissu  répond  comme  terri- 
toire, d’une  part  aux  capillaires  sanguins,  qu’il  a remplacés;  d’autre 
part  aux  interstices  des  cellules  hépatiques,  qu’il  a disjointes,  en  frag- 
mentant leurs  travées,  pour  les  englober  et  les  étouffer  ensuite  ; de 
sorte  que,  dans  les  points  où  la  lésion  est  très  avancée  en  âge,  on  ne 
voit  guère  sur  le  champ  de  la  préparation  que  ce  tissu,  avec  à peine 
o ou  6 fragments  trabéculaires. 

D i1 

En  quelque  point  qu’on  le  considère,  ce  tissu  scléreux  est  consti- 
tué par  des  faisceaux,  formés  de  libres  parallèles,  ou  obliques,  les 
unes  longues,  les  autres  plus  courtes,  fusiformes. 
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Dans  les  cas  de  sclérose  adulte,  on  ne  distingue  |>lus,  par  le  picro- 
carmin,  de  noyaux  : il  faut,  alors,  pour  les  déceler,  recourir  à l'héma- 
toxyline. 

Dans  les  cas  plus  jeunes,  les  noyaux  sont  nombreux,  semés  sur  les 
libres  scléreuses,  formant  des  traînées  de  points  arrondis,  ou  un  peu 
ovalaires,  fortement  colorés,  un  peu  granuleux  aux  forts  grossisse- 
ments ; ils  sont  inliltrés  partout.  Dans  quelques  cas,  on  les  voit  se 
réunir  par  5 ou  40  ; d’autres  fois,  ils  forment  de  petits  amas  de  20 
ou  30,  amas  arrondis,  dans  le  tissu  fibreux,  mais  en  somme,  ils  sont 
rares  dans  les  formes  de  sclérose  bien  constituée  ; nous  avons  déjà 
dit  que  nous  les  considérions  avec  Parrot  comme  des  embryons  de 
syphilomes  miliaires;  nous  y reviendrons  plus  loin. 

Il  est  intéressant,  de  remarquer,  si  ces  amas  ne  sont  que  des  gom- 
mes microscopiques,  leur  fréquence  si  marquée  dans  le  stade  d’in- 
filtration embryonnaire,  sans  sclérose,  et  de  la  voir  s'amoindrir 
dans  les  cas  où  la  sclérose  est  cependant  jeune  et  riche  en  noyaux, 
pour  aboutir  enfin  à une  rareté  caractéristique  et  même  à une  ab- 
sence totale  dans  les  cas  où  la  fibrose  s’est  complètement  constituée: 
comme  si  la  double  tendance  de  la  lésion  spécifique,  à évoluer  soit 
dans  le  sens  de  la  gomme,  soit  dans  le  sens  de  la  sclérose, était  précé- 
dée d’un  stade  histologique  (l'infiltration  embryonnaire),  indifférent 
en  quelque  sorte,  mais  d’où  dérivent  ultérieurement  les  deux  pro- 
cessus typiques  déterminés  par  la  syphilis  héréditaire  chez  le  nou- 
veau-né. 

Est-il  possible,  au  milieu  de  cette  sclérose  diffuse  de  retrouver  les 
capillaires  sanguins  ; sur  certains  points,  notamment  sous  la  cap- 
sule, nous  avons  rencontré  plusieurs  fois  un  certain  degré  de  conges- 
tion. caractérisé  par  la  présence  au  sein  du  tissu  fibreux  entre  deux 
fragments  parallèles  de  travées  hépatiques,  d’amas  de  globules  san- 
guins disposés  en  forme  de  boyaux,  et  dessinant  ainsi  la  lumière  de 
capillaires  restés  perméables  ; mais,  même  dans  ces  cas  qui  réalisent 
une  sorte  d’injection  naturelle  des  capillaires,  il  nous  a été  impossible 
d’en  reconnaître  les  parois  ; le  mince  endothélium  qui  les  forme,  a 
disparu,  et  a fait  place  aux  faisceaux  fibreux;  faut-il  voir  dans  les 
noyaux,  qui  bordent  les  amas  d’hématies  les  résultats  de  la  prolifé- 
ration de  cet  endothélium,  qui  participerait  ainsi  à la  formation 
de  la  sclérose  : c’est  probable,  mais  nous  nous  heurtons  en  fin  de 
compte  au  problème  du  mode  intime  de  formation  de  la  sclérose, 
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problème  non  résolu  encore  absolument.  En  dehors  des  points  où 
nous  avons  noté  la  persistance  d’hématies,  il  est  impossible  de  re- 
trouver, au  milieu  du  tissu  fibreux  interstitiel,  un  vestige  quelcon- 
que des  capillaires?  Cet  aspect  confirme  l’observation  deGubler,  que, 
dans  les  foies  silex,  la  trame  vasculaire  n’est  pas  injectable  au  niveau 
des  points  malades. 

c)  Veine*  sus- hépatiques.  — Les  veines  centrales  des  lobules  con- 
servent, même  examinées  aux  forts  grossissements,  des  caractères 
normaux  : 

Leur  lumière  est  nette,  largement  béante,  régulière.  Leurs  parois 
ne  sont  pas  manifestement  épaissies  ; à peine  remarque-t-on  autour 
d’elles  quelques  noyaux  dans  les  cas  où  la  sclérose  diffuse  est  riche 
en  ces  éléments  ; en  tous  cas,  leur  nombre  n’est  pas  plus  considéra- 
ble autour  de  ces  vaisseaux  que  partout  ailleurs. 

2°  Espaces  portes.  — Ces  espaces  paraissent  élargis,  dilatés, 
surtout  ceux  de  moyen  et  de  pe'it  diamètre.  Nous  pensons  que  cet 
élargissement  reconnaît  un  double  mécanisme  : d’une  part,  la  néo- 
formation fibreuse  dont  ils  sont  le  siège,  et  d’autre  part  la  tendance 
extensive  de  cette  sclérose,  qui,  à la  périphérie  de  l’espace,  empiète 
manifestement  en  dehors  de  son  territoire  pour  mordre  sur  le  terri- 
toire des  lobules  ambiants  ; ce  dernier  caractère  est  mis  en  lumière 
par  ce  fait  qu’à  la  périphérie  de  la  plupart  des  espaces  portes,  on 
trouve,  au  milieu  du  tissu  fibreux,  des  débris  de  cellules  hépatiques, 
plus  ou  moins  déformées,  isolées  des  travées  ambiantes,  avec  leur 
noyau  conservé. 

Nous  avons  à considérer,  dans  les  espaces  portes,  le  tissu  fibreux 
de  ces  espaces,  et  les  vaisseaux  qui  y sont  contenus. 

ai  Tissu  fibreux.  — Il  présente  les  mêmes  caractères  que  celui  des 
lobules  ; il  est  formé  aussi  de  faisceaux  de  fibres,  parallèles  ou  obli- 
ques ; sur  les  limites  de  l’espace  et  des  lobules  ambiants,  on  le  voit 
se  prolonger  directement  avec  celui  qui  occupe  les  espaces  inter- 
trabéculaires ; autour  des  vaisseaux  les  faisceaux  se  disposent  en  cou- 
ches concentriques  et  forment  manchon  autour  d’eux. 

Ici,  comme  dans  le  tissu  fibreux  intra-lobulaire,  on  peut  ne  pas 
rencontrer  de  noyaux  : en  général,  l’hématoxvline  en  colore  d’assez 
nombreux,  les  uns  disposés  sans  ordre,  jetés  comme  un  semis  sur 
les  faisceaux  fibreux,  les  autres  en  cercles  concentriques  autour  des 


vaisseaux,  pour  lesquels  ils  ont  une  affinité  marquée  : nous  les 
avons  surtout  rencontrés  autour  des  veines  portes;  on  les  voit  tantôt 
entourer  en  manchon  les  coupes  transversales  de  ces  veines,  tantôt 
se  disposer  en  traînées  le  long  de  leurs  coupes  longitudinales. 

Dans  quelques  cas,  nous  avons  constaté  un  certain  degré  d’œdème 
du  tissu  conjonctif  des  espaces  portes. 

b)  Vaisseaux.  — Les  vaisseaux  des  espaces  sont  très  inégalement 
atteints  par  le  processus  de  sclérose  ; nous  pouvons  éliminer  de 
suite  les  canaux  biliaires  : dans  les  grands  espaces  comme  dans  les 
petits,  nous  les  avons  toujours  trouvés  normaux  ; leur  lumière  est 
bien  distincte;  leur  épithélium  se  distingue  nettement  ; leur  tunique 
externe  pourrait  sembler  épaissie  à première  vue,  mais  nous  croyons 
que  cette  épaisseur  est  un  caractère  normal  de  cette  tunique.  Nous 
' n’avons  jamais  constaté  de  néoformation  de  canalicules  biliaires. 

Les  artères  nous  ont  également  paru  le  plus  souvent  indemnes  ; 
leur  calibre  est  bien  conservé,  et  on  ne  constate  pas  d’endartérite. 

Il  ne  nous  a pas  semblé  en  être  de  même  pour  les  veines  portes. 
Sans  doute,  nous  avons  constaté  maintes  fois,  surtout  dansles  grands 
espaces,  leur  calibre  bien  conservé,  leur  lumière  béante.  Mais  dans 
la  plupart  des  espaces  plus  petits,  elles  nous  ont  semblé  rétrécies, 
leur  lumière  déformée. 

Leurs  parois  étaient  alors  épaissies,  soit  par  une  infiltration  de 
noyaux  très  abondants,  soit  par  une  transformation  fibreuse  notable; 
dans  les  cas  d’infiltration  nucléaire  abondante,  il  n’est  pas  rare  de 
trouver  les  parois  rompues  par  places. 

Dans  un  certain  nombre  de  petits  espaces,  enfin,  où  nous  cons- 
tations nettement  l’artère  hépatique  et  le  canal  biliaire,  nous  ne  pou- 
vions retrouverla  veineporte,  etelle  nenous  estapparue  que  comme 
une  sorte  de  cicatrice  fibreuse,  pleine,  ne  conservant  du  vaisseau 
disparu  que  son  contour  arrondi. 

M.  Hayem  (in  Th.  de  Gaillard-Lacombe,  1874)  a décrit,  dans  le  foie 
syphilitique  des  adultes,  des  altérations  des  lymphatiques  ; c’est  sur- 
tout dans  les  bandes  fibreuses  et  dansles  ilôts  fibreux  intra-acineux 
qu’il  les  signale  ; d’une  part,  ils  y seraient  plus  nombreux  et  plus 
abondants  que  dans  la  cirrhose  ordinaire  par  exemple  ; d’auire  part 
ils  seraient  souvent  énormément  dilatés.  M.  Hayem  ne  serait  pas 
éloigné  de  les  considérer,  dans  la  cirrhose  syphilitique,  comme 
jouant,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  et  de  la  topographie  de  la 
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sclérose,  le  rôle  des  petites  veines  portes  extra-lobulaires  dans  la 
cirrhose  commune,  lvlebs  avait  déjà  émis  une  opinion  analogue  au 
sujet  du  foie  syphilitique  du  nouveau-né.  Nous  n'avons  pas  remarqué 
dans  nos  examens  de  faits  analogues  ; d’ailleurs,  en  raison  de  l’absence 
de  conduits  lymphatiques  proprement  dits  dans  les  acini,  et  de  la 
topographie  essentiellementintra-lobulaire,  interstitiellede  lasclérose 
chez  le  nouveau-né,  il  est  difficile  d'invoquer  la  prédominance  du 
processus  lymphangitique. 

3°  Capsule.  — On  ne  note  guère  que  de  l’épaississement  fibreux, 
en  général  localisé,  d'autres  fois  plus  étendu;  nous  ne  parlerons  pas 
des  altérations  histologiques  qu’on  peut  trouver  sur  sa  face  libre, 
car  ce  sont  alors  des  altérations  péritonéales,  qui  n’ont  d’ailleurs  pas 
de  caractère  spécial. 

Dans  un  travail  de  1884  (Y.  Historique),  Rocco  de  Lucca  a constaté 
dans  le  foie  des  enfants  hérédo-syphilitiques  les  signes  histologiques 
d’une  exagération  marquée  dans  la  fonction  hématopoiétique,  nor- 
male, du  foie  pendant  la  vie  fœtale  et  les  premiers  mois  après  la 
naissance.  Dans  les  cas  d’hépatite  interstitielle  qu'il  a examinés,  il  a 
rencontré,  entre  les  cellules  hépatiques  dissociées,  entre  ces  cellules 
et  les  vaisseaux  sanguins,  des  amas  plus  ou  moins  réguliers  d’élé- 
ments lormés  d’une  masse  protoplasmique  non  granuleuse,  présen- 
tant au  ceutre  ou  à un  pôle  un  groupe  de  2 à o noyaux  contigus, 
sans  nucléoles  : il  les  considère  comme  des  hématoblastes  ; auprès 
d’eux,  il  aurait  trouvé  d’autres  éléments  cellulaires,  représentant  des 
hématies  à divers  stades  de  développement.  Cette  activité  de  l’héma- 
topoièse  hépatique  serait  laconséquence  de  l’oligohémie  produite  par 
la  syphilis  héréditaire. 

D’autre  part,  Lancereaux  avait  signalé  déjà  dans  le  sang  une  pro- 
lifération cellulaire  marquée. 

Quel  est,  dans  le  cas  où  la  lésion  interstitielle  n’affecte  dans  le 
foie  que  certaines  zones  partielles,  l’état  du  parenchyme  en  dehors 
de  ces  zones  malades  ? 

Parfois  il  peut  ne  rien  présenter  d'anormal  ; c’est  exceptionnel. 
En  général,  on  y observe  des  lésions,  moins  avancées  sans  doute 
que  dans  les  régions  sclérosées,  mais  réelles  : congestion  capillaire, 
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infiltration  embryonnaire  ; tous  les  auteurs  s’accordent  à admettre, 
que  dans  ce  territoire  moins  atteint,  les  vaisseaux  des  espaces  portes 
(les  veines  particulièrement)  présentent  en  général  des  altérations 
déjà  marquées  (rétrécissement  de  la  lumière,  épaississement  de  la 
paroi). 

Nous  avons  parlé,  en  étudiant  l’anatomie  macroscopique,  de  cer- 
tains t'oies  durs,  dans  lesquels  on  avait  constaté,  au  lieu  de  la  lésion 
silex,  une  coloration  verdâtre,  parfois  vert  olive,  et  un  aspect  légère- 
ment granuleux  du  foie,  rappelant  jusqu’à  un  certain  point  celui  de 
la  cirrhose  commune. 

Les  examens  histologiques  qui  accompagnent  ces  observations  ne 
nous  autorisent  pas  à en  faire  un  type  absolument  distinct  : toujours 
on  y retrouve  la  sclérose  interstitielle  comme  nous  l’avons  décrite, 
intra-Jobulaire,  accompagnée  de  sclérose  portale,  et  souvent  une 
sclérose  extra-lobulaire  représentée  par  des  bandes  fibreuses  unis- 
sant un  certain  nombre  d’espaces  portes.  C’est  peut  être  à la  prédo- 
minance de  la  sclérose  extra-lobulaire  sur  la  sclérose  interstitielle 
intra-lobulaire  qu’il  faut  attribuer  l’aspect  macroscopique  de  ces 
foies,  différent  du  foie  silex. 

Où  débute  la  sclérose  interstitielle?  Les  auteurs  sont  d’accord  pour 
admettre  que  la  lésion  est  dès  l’origine  péri-vasculaire.  Mais  se  dé- 
veloppe-t-elle simultanément  dans  les  espaces  portes  et  dans  les  es- 
paces inter-trabéculaires;  ou  bien  est-elle  d’abord  extra-lobulaire, 
pour  devenir  progressivement  intra-lobulaire? 

D’autre  part,  où  faut-il  chercher  dans  le  foie  l’organe  conducteur 
de  la  sclérose,  qui  soit  à la  cirrhose  hérédo-syphilitique  ce  que  sont 
chez  l’adulte  les  branches  de  la  veine  porte  à la  cirrhose  atrophique 
commune,  les  conduits  biliaires  à la  cirrhose  hypertrophique  ? 

A la  première  question,  nous  ne  pouvons  répondre  qu’une  chose, 
c’est  qu’en  général,  ici  comme  dans  le  stade  d’ « infiltration  embryon- 
naire » la  lésion  portale,  extra-lobulaire,  nous  a semblé  être  1 aînée  de 
la  lésion  intra-lobulaire,  et  que,  dans  les  cas  de  lésion  silex  partielle, 
les  vaisseaux  des  espaces  portes  sont  manifestement  altérés,  au  sein 
de  zones  parenchymateuses  à peine  compromises.  Mais  nous  n ose- 
rions pas  nier  que  l’altération  scléreuse,  diffuse  d’emblée,  n appa- 
raisse simultanément  en  dedans  comme  en  dehors  des  lobules. 


En  admettant  que  la  lésion  débute  au  niveau  de  l’espace  porte, 
nous  pourrions  répondre  à la  deuxième  question,  que  nous  tendrions 
volontiers  à voir  dans  la  veine  porte  l’agent  conducteur  de  la  sclé- 
rose. Nous  avons  déjà  parlé  du  rôle  des  lymphatiques  dans  l’hypo- 
thèse de  Hayem  et  Klebs  ; il  nous  est  difficile  de  songer  aux  canaux 
biliaires,  toujours  si  remarquablement  indemnes;  pour  l’artère  hé- 
patique, nous  pourrions  faire  valoir  les  mêmes  objections.  Reste- 
raient donc  les  veines  portes  : nous  avons  parlé  de  leur  altération 
au  sein  du  parenchyme  presque  normal  dans  les  foies  partiellement 
silex  ; nous  avons  signalé  la  confluence  des  faisceaux  fibreux  et  des 
noyaux  au  pourtour  de  ces  vaisseaux  dans  les  zones  malades  ; nous 
avons  noté  leur  rétrécissement,  allant  parfois  jusqu’à  leur  oblitéra- 
tion et  leur  disparition,  tandis  que  persistent  les  autres  organes  de 
l’espace  porte  ; peut-être  y a-t-il  dans  ces  détails  quelques  arguments 
en  faveur  de  notre  hypothèse. 

Ve  vahiété.  — Grains  de  semoule  de  Gubler.  — Syphilomes  mi- 
liaires de  Wagner.  — Gommes  miliaires  de  Virchow. 

Les  lésions  du  chapitre  précédent  étaient  caractérisées  par  leur  dif- 
fusion; les  altérations  que  nous  allons  maintenant  considérer  : 
syphilomes  miliaires,  nodules  gommeux,  grosses  gommes,  ont  une 
tendance  manifeste  à se  circonscrire  en  tumeurs  (les  unes  très  petites, 
microscopiques,  les  autres  plus  grandes)  enchâssées  dans  le  paren- 
chyme hépatique. 

La  variété  des  gommes  miliaires  a été  découverte  par  Gubler.  en 
même  temps  que  le  foie  silex  qu'elle  accompagne  si  fréquemment  ; 
son  histoire  remonte  donc  à la  première  description  des  grains  de 
semoule  : nous  avons  donné  déjà  l’aspect  macroscopique  de  ces  pro- 
ductions d’après  Gubler  : leur  texture  histologique  a été  moins  nette- 
ment constatée  par  cet  auteur,  qui  les  considérait  comme  « des  vesti- 
ges de  la  substance  propre  du  foie  refoulée  et  condensée  par  l’apo- 
plexie plastique  environnante  » ; il  n’y  notait  qu’un  tassement  des 
cellules  hépatiques. 

Virchow  les  a le  premier  considérées  comme  des  gommes  miliaires. 
Schott  (1861)  signala  bien  de  petits  amas  arrondis  de  noyaux,  mais 
sans  en  interpréter  la  signification . 

Bærensprung  (1864,  loc.  cil.)  dit  que,  dans  le  foie  hérédo-syphili- 
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tique  (les  nouveau-nés,  on  voit  la  néoformation  cellulaire  qui  ca- 
ractérise le  processus,  se  transformer,  dans  le  parenchyme  hépati- 
que, en  grains  miliaires,  qui  peuvent  subir  la  dégénérescence  molé- 
culaire; la  mort  de  l’enfant  survient  trop  vite  pour  rendre  possibles 
des  métamorphoses  ultérieures. 

Dans  la  même  année,  Wagner  (loc.  cit.)  crée  le  terme  desyphilome 
miliaire,  accepté  depuis  par  tous  les  auteurs,  et  pense  qu’il  peut  abou- 
tir au  syphilome  nodulaire  circonscrit  (nodule  et  tumeur  gommeuse). 
Depuis  lors,  tous  les  auteurs  classiques  les  décrivent  de  la  même 
façon.  Parrot  insiste  sur  leur  prédilection  très  marquée  pour  le  voi- 
sinage des  vaisseaux  sanguins,  tandis  que  Klebs  croit  les  rencontrer 
plutôt  autour  des  vaisseaux  lymphatiques,  etles  considérerait  comme 
les  produits  ultimes  d’une  périlymphangite  spécifique  : opinion  qui 
mérite  d’être  rapprochée  de  celle  de  Hayem  relative  à la  pathogénie 
de  la  cirrhose  syphilitique  de  l’adulte. 

Dans  les  deux  cas  principaux  que  nous  avons  observés,  l’un 
(obs.  17)  ne  présentait  pas  d’autre  lésion  appréciable  que  les  syphi- 
lomes  miliaires  : c’est  une  exception  ; dans  le  2e  cas  (obs.  18)  les 
syphilomes  accompagnaient,  comme  c’est  la  règle,  une  hépatite 
interstitielle  diffuse,  jeune  et  riche  en  noyaux.  Nous  avons  dit  déjà 
(cliap.  de  l’infiltration  embryonnaire)  les  avoir  observés  dans  des 
cas  d’infiltration  embryonnaire,  sans  cirrhose. 

A un  grossissement  faible  (oc.  I,  obj.  3),  on  est  frappé  immédiate- 
ment d’un  aspect  spécial  des  coupes;  au  milieu  d’un  parenchyme 
plus  ou  moins  altéré  (altérations  dont  les  caractères  nous  sont  bien 
connus,  et  sur  lesquelles  nous  ne  reviendrons  pas),  on  remarque  la 
présence  de  taches,  d’ilots,  plus  ou  moins  nombreux  selon  les  cas. 
caractérisés  (sur  les  coupes  colorées  au  picro-carmin)  par  un  aspect 
clair,  piqueté  de  points  teintés  en  rose  vif.  Leur  siège  est  variable: 
les  uns  siègent  dans  le  territoire  des  lobules;  on  peut  en  noter  un, 
deux  ou  plusieurs  dans  chaque  lobule  : tantôt  ils  sonten  plein  paren- 
chyme acineux,  loin  de  tout  gros  vaisseau;  tantôt  ils  sont  an  voisi- 
nage d’une  veine  sus-hépatique.  Les  autres  siègent  dans  les  espaces 
portes  : tantôt  uniques,  tantôt  multiples,  ils  sont  au  contact  d'un 
vaisseau,  et  particulièrement  d’une  veine  porte. 

Quel  qu’en  soit  le  siège,  ces  ilôts  ont  une  forme  arrondie  ; les  uns 
sont  circulaires,  les  autres,  plus  grands  sont  ovalaires,  ou  elliptiques. 

Leurs  dimensions  sont  variables  ; les  petits  ilôts  ont  en  moyenne 


le  diamètre  d’un  petit  espace  porte;  les  plus  grands  peuvent  être 
5 à 6 fois  plus  considérables. 

On  ne  leur  constate  jamais  de  zone  conjonctive  enveloppante,  ni 
même  de  limite  périphérique  très  nette,  car  on  les  voit  par  leurs 
contours  se  continuer  avec  les  traînées  de  noyaux,  voisines. 

A un  plus  fort  grossissement  (oc.  I,  obj.  G et  8),  on  trouve  en  géné- 
ral, outre  ces  ilôts,  des  amas  de  noyaux,  beaucoup  plus  petits,  micros- 
copiques seulement,  tels  que  nous  en  avons  décrit,  en  étudiant 
l’infiltration  embryonnaire,  les  îlots  scléreux  limités  et  la  sclérose 
interstitielle  ditfuse.  Ces  petits  amas,  avons-nous  dit.  nous  semblent 
pouvoir  être  considérés  comme  un  premier  stade,  un  début  des 
syphilomes  miliaires,  dont  ils  ont  déjà  les  caractères  histologiques  : 
revoyons-les  donc  avant  de  passer  au  syphilome  miliaire  propre- 
ment dit. 

1°  Amas  microscopiques.' — Ils  sont  formés  en  général  de  20  à 30 
noyaux,  souvent  moins  (15,  10);  ils  sont  en  général  réunis  par  grou- 
pes inégaux  et  reliés  entre  eux  par  des  traînées  de  noyaux. 

Tantôt  ils  siègent  dans  les  lobules,  semés  dans  les  bandelettes  con- 
jonctives, interstitielles  (sclérose),  ou  isolés  au  milieu  des  traînées  de 
nojaux  (infiltration  embryonnaire)  : en  tous  cas,  ils  apparaissent 
comme  le  groupement  sur  certains  points  des  noyaux  déjà  existants. 

D’autres  siègent  dans  les  espaces  portes;  absolument  analogues 
comme  structure,  ils  sont  formés  de  noyaux  égaux,  ronds  ou  un  peu 
ovalaires,  fortement  colorés,  juxtaposés  sans  tissu  interposé;  on  les 
voit  souvent,  près  d’une  veine  porte,  coupée  en  travers,  ou,  au  côté 
d’une  coupe  longitudinale  de  cette  même  veine,  comme  un  renfor- 
cement de  la  traînée  nucléaire  qui  borde  le  vaisseau. 

2°  Syphilomes  miliaires  proprement  dits.  — Ce  n’est  qu’un 
stade  plus  avancé  du  précédent.  Ils  sont  formés,  eux  aussi,  de  noyaux 
groupés,  mais  en  nombre  beaucoup  plus  considérable  : on  en  trouve 
au  moins  50  à 100.  souvent  plusieurs  centaines;  ils  sont  tous  égaux, 
bien  colorés;  on  ne  distingue  entre  eux  aucun  tissu  interposé  ; par- 
fois, cependant  nous  avons  aperçu  quelques  minces  fibrilles  conjonc- 
tives (nous  avons  parlé  de  ces  aspects  à propos  des  ilôts  scléreux 
limités,  et  nous  avons  montré  comment  nous  les  interprétions). 

Dans  les  plus  gros  nodules,  il  nous  a semblé  que  les  noyaux  du 
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centre  étaient  plus  rapprochés,  plus  tassés,  parfois  mal  colorés,  mais 
dans  nos  cas,  nous  n’avons  jamais  remarqué  de  dégénérescence  cen- 
trale, sous  forme  de  globules  graisseux  ou  de  granulations  pigmen- 
taires. Nous  n’avons  pas  non  plus  vu  de  coupe  vasculaire  nette  dans  le 
champ  de  ces  syphilomes.  Quant  à leur  périphérie,  elle  ne  nous  a 
jamais  présenté  de  production  fibreuse,  semblant  les  enkyster. 

Ces  caractères  sont  constants,  quel  que  soit  le  siège  des  nodules  : 
ceux  qui  sont  intra-acineux,  répondent  par  leur  périphérie  aux  tra- 
vées hépatiques;  au  début  de  leur  formation,  ils  apparaissent  autour 
des  capillaires  hépatiques,  sous  forme  d’amas  microscopiques;  puis, 
le  processus  s’accentuant,  il  est  vraisemblable  que  plusieurs  amas 
microscopiques  se  réunissent  pour  former  un  nodule  miliaire;  dans 
cette  extension,  ils  rencontrent  nécessairement  des  travées  hépati- 
ques, qu’ils  rompent,  et  ce  mécanisme  nous  explique  comment  nous 
avons  plusieurs  fois  rencontré,  à la  périphérie  de  ces  nodules,  des 
débris  de  travées  hépatiques,  et  des  cellules  hépatiques  isolées, 
reconnaissables  cependant  à leur  protoplasma  brunâtre  et  à leur 
noyau. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  syphilomes  voisins  des  veines  sus- 
hépatiques;  ces  veines  étant  normales,  il  n’y  a là  qu’un  simple  fait 
de  contiguïté. 

Quant  aux  syphilomes,  qui  siègent  dans  les  espaces  portes,  nous 
avons  déjà  signalé  leur  prédilection  pour  le  voisinage  des  veines  por- 
tes : dans  quelques  cas,  où  ils  remplissaient  la  plus  grande  partie  de 
la  surface  de  l’espace,  et  englobaient  ainsi  l’artère  hépatique  et  le 
canal  biliaire,  il  nous  a semblé  qu’il  y avait  une  continuité  directe 
entre  les  noyaux  du  nodule  et  les  amas  de  noyaux  identiques  qui 
infiltraient  les  parois  de  la  veine  porte. 

D’où  dérivent  ces  amas  de  noyaux,  d’abord  microscopiques,  et 
aboutissant  ensuite  à la  formation  des  nodules  miliaires?  Il  nous  est 
impossible  de  le  dire  d’une  manière  précise,  pas  plus  d’ailleurs  que, 
dans  l’infiltration  embryonnaire,  nous  n’avons  pu  déterminer  l’ori- 
gine exacte  des  noyaux  infiltrés. 

Si,  en  se  basant  sur  l’affinité  de  ces  formations,  surtout  à leur 
début,  pour  les  vaisseaux  sanguins,  on  peut  invoquer  un  processus 
d origine  vasculaire,  il  reste  à en  déterminer  le  mécanisme  (diapé- 
dèse, ou  prolifération  de  l’endothélium  des  capillaires). 


D’ailleurs  nous  croyons  que  l’infiltration  embryonnaire  précède 
immédiatement  la  formation  des  syphilomes;  en  ce  cas,  la  part  pré- 
pondérante dans  la  constitution  de  ces  nodules  revient  très  proba- 
blement à la  prolifération  des  noyaux  déjà  infiltrés,  soit  dans  les 
espaces  portes,  soit  dans  les  espaces  inter-trabéculaires. 

% 

Vie  variété.  — Hépatite  nodulaire  gommeuse. 

L’hépatite  nodulaire  est  rare,  nous  l’avons  déjà  dit;  le  plus  sou- 
vent, elle  s’accompagne  de  lésions  d’hépatite  interstitielle  ; d’autres 
fois,  elle  est  la  seule  lésion  : c’est  le  cas  de  notre  observation  (obs.  19). 

L’histoire  de  l’hépatite  nodulaire  se  confond  avec  celle  des  gommes 
du  foie  ; elle  a été  bien  observée  par  Virchow,  par  Bærensprung  ; 
ce  dernier  auteur  décrit  simultanément  les  grains  miliaires  et  les 
nodules  gommeux,  ces  derniers,  grisâtres  au  début,  jaunâtres  plus 
tard,  dérivent  comme  les  premiers  de  la  prolifération  cellulaire  qui 
caractérise  essentiellement  le  processus  anatomique  de  la  syphilis 
héréditaire;  d’après  lui,  ils  sembleraient  avoir  plus  de  tendance  à se 
transformer  en  tissu  conjonctif  dense,  comme  celui  des  cicatrices, 
qu’à  subir  la  métamorphose  purulente,  ou  la  dégénérescence  molé- 
culaire. 

Depuis  lors,  cette  forme  anatomique,  admise  par  tous  les  auteurs, 
est  décrite  avec  les  gommes  en  général.  Cornil  et  Ranvier  (Anat. 
path.,  t.  I,  p.  218  et  suivantes;  t.  II,  p.  454  et  suivantes)  la  décrivent 
spécialement  et  montrent  qu’elle  résulte  de  la  multiplication  de  cel- 
lules embryonnaires  ; par  le  fait  de  cette  prolifération  plus  active 
sur  certains  points,  le  volume  de  ces  cellules  diminue  par  compres- 
sion réciproque,  et  il  se  détermine,  en  ces  endroits,  des  nodules,  à 
cellules  centrales,  atrophiées,  granuleuses,  à cellules  périphériques 
bien  conservées  au  contraire  et  volumineuses,  intérieurement,  ces 
nodules  peuvent  dégénérer. 

Lorsqu’on  examine  des  coupes  de  foie  atteint  d’hépatite  gommeuse 
nodulaire,  de  manière  à en  prendre  une  vue  d’ensemble,  on  remar- 
que au  premier  abord  la  présence  de  nodules,  de  dimensions  beau- 
coup plus  considérables  que  les  syphilomes  miliaires.  Ces  nodules, 
épars  dans  le  parenchyme,  n'ont  pas  de  siège  bien  déterminé;  ils  sont 
en  général  à cheval  sur  deux  ou  plusieurs  lobules  hépatiques,  dont 
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ils  ont  successivement  envahi  le  territoire,  ce  qui  se  reconnaît  d’ail- 
leurs à la  présence,  tantôt  au  centre  des  nodules,  tantôt  sur  un  point 
plus  excentrique  de  leur  surface,  de  coupes  d’espaces  portes  recon- 
naissables à la  persistance  de  leurs  vaisseaux  (artères,  canaux 
biliaires). 

Dans  notre  observation,  on  remarquait  en  outre  de  ces  nodules, 
de  nombreux  nodules  beaucoup  plus  petits,  microscopiques  (syphi- 
lomes  miliaires),  arrondis  ou  ovalaires;  les  uns  étaient  intra-lobu- 
laires,  siégeant  dans  des  acini  peu  malades;  les  autres  étaient  extra - 
lobulaires,  et  siégeaient  dans  les  espaces  portes. 

Examinés  à un  fort  grossissement,  les  nodules  gommeux  présentent 
des  caractères  spéciaux  : 

En  général,  leur  forme  est  plus  ou  moins  arrondie,  variable  d’ail- 
leurs avec  leurs  dimensions,  souvent  polycyclique,  comme  si  ces 
nodules  étaient  formés  par  la  coalescence  de  nodules  élémentaires 
plus  petits. 

L’aspect  de  ces  nodules  est  variable  selon  leur  âge;  dans  notre 
cas,  l'aspect  des  grands  nodules  témoignait  de  plus,  par  son  défaut 
d’homogénéité,  de  l’âge  différent  des  divers  nodules  constituants. 

Tantôt  on  n’observe  que  des  amas  de  noyaux  ovalaires,  bien  colo- 
rés, juxtaposés,  sans  tissu  interposé,  sans  dégénérescence  centrale. 
Ailleurs,  on  trouve  des  îlots,  dont  la  périphérie  est  formée  découches 
concentriques  de  noyaux  volumineux,  bien  teintés,  tandis  que  le 
centre,  amorphe,  opaque  à un  faible  grossissement,  se  montre  cons- 
titué, lorsqu’on  y regarde  de  plus  près,  d’un  amas  de  granulations  : 
ici,  plus  de  cellules,  plus  de  noyaux,  même  après  l’action  de  l’héma- 
toxyline. 

Dans  les  nodules  ainsi  dégénérés  en  plus  ou  moins  grande  partie, 
on  trouve  parfois  des  cellules  géantes,  en  général  peu  nombreuses, 
reconnaissables  à leurs  dimensions,  à leur  coloration  foncée,  à leur 
forme  irrégulière. 

En  quelques  points,  nous  avons  constaté,  sur  le  territoire  des 
nodules  gommeux, des  îlots  exclusivement  formés  de  fibres  conjonc- 
tives entre-croisées,  sans  éléments  cellulaires  interposés,  comme  s’il 
y avait  en  ces  points  un  début  de  cicatrisation  fibreuse. 

Ce  mode  de  constitution  des  nodules  gommeux  est  bien  conforme 
à ce  que  disait  Brissaud  [Société  de  Biologie,  1881)  en  comparant, 
après  examen  de  deux  gommes  caséeuses  du  testicule  chez  l’adulte, 
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la  gomme  syphilitique  au  tubercule;*  la  gomme,  disait-il,  est  l’a- 
boutissant d’une  véritable  formation  folliculaire  (nodules  élémen- 
taires), » 

Dans  l’intervalle  des  nodules  agglomérés  pour  former  la  gomme, 
on  trouve  un  grand  nombre  de  cellules  embryonnaires,  reposant 
sur  une  substance  fibrillaire. 

Les  gommes  nodulaires  ne  s’enkystent  pas,  et  on  ne  leur  constate 
pas  de  capsule  fibreuse;  dans  notre  cas,  on  ne  voyait  autour  d’elles 
que  des  travées  hépatiques,  aplaties,  atrophiées  : même  dans  les 
points  où  la  gomme,  encore  envahissante,  poussait  des  prolongements 
dans  le  parenchyme  lobulaire,  on  ne  constatait  pas  d’autre  aspect. 

Les  espaces  portes,  inclus  dans  l’intérieur  des  gommes,  présentent 
des  altérations  analogues,  leur  tissu  conjonctif  est  hyperplasié  et 
semé  de  nombreux  noyaux  : les  artères,  les  canaux  biliaires  restent 
normaux  longtemps  au  milieu  de  ce  processus  envahissant;  les  vei- 
nes portes  résistent  moins  ; tantôt  on  trouve  leurs  parois  épaissies, 
infiltrées  de  noyaux,  avec  rétrécissement  de  leur  lumière;  tantôt 
cette  paroi  devient  méconnaissable,  perd  son  individualité,  et  on 
ne  reconnaît  plus  le  vaisseau  qu’à  la  persistance  de  sa  lumière,  sous 
forme  d’une  lacune  à contour  fibreux;  enfin,  en  plusieurs  points,  où 
nous  constations  une  branche  artérielle  et  un  canal  biliaire,  il  nous 
a été  impossible  de  retrouver  la  veine  porte. 

Quant  aux  amas  de  noyaux  identiques  aux  sypliilomes  miliaires, 
que  nous  avons  rencontrés  en  dehors  des  nodules  gommeux  en  gran  I 
nombre,  dans  nos  coupes,  nous  les  considérons  absolument  comme 
des  nodules  élémentaires , destinés  à constituer  par  leur  réunion  des 
nodules  gommeux.  Ils  siégeaient  soit  dans  les  lobules  mêmes  : quel- 
ques-uns entouraient  des  capillaires  reconnaissables  aux  globules 
sanguins  qui  remplissaient  leur  cavité,  soit  dans  les  espaces  portes  ; 
ces  espaces  présentaient  un  certain  degré  d'infiltration  embryon- 
naire, mais  leurs  vaisseaux  étaient  sains,  sauf  les  veines  portes,  dont 
les  parois  étaient  pénétrées  par  de  nombreux  noyaux. 

Loin  des  nodules  gommeux,  le  parenchyme  hépatique  présente 
des  caractères  variables  ; tantôt  il  est  normal,  comme  dans  notre 
cas,  où  l’on  n’observe. ni  infiltration  embryonnaire,  ni  sclérose 
interstitielle,  sauf  une  légère  hyperplasie  conjonctive  des  espaces 
portes.  D’autres  fois,  on  constate  les  signes  histologiques  de  l’hépatite 
diffuse,  ou  de  l’infiltration  nucléaire. 
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La  capsule  est  souvent  épaissie  ; mais  en  général,  cette  lésion  est 
partielle,  et  ne  se  produit  qu’au  niveau  de  nodules  gommeux  affleu- 
rant la  surface  libre  du  foie. 

Quelle  est  l'origine  des  nodules  gommeux  ? Nous  croyons,  avec 
Cornil  et  Ranvier,  qu’ils  résultent  d’une  prolifération  embryonnaire, 
extrêmement  riche,  et  qui  se  fait  en  deux  stades:  le  premier  corres- 
pondrait aux  nodules  élémentaires,  aux  syphilomes  miliaires  ; le 
deuxième  (stade  du  nodule  gommeux)  succéderait  au  précédent  par 
la  fusion  des  nodules  élémentaires  ; en  tous  cas,  si  l’on  considère, 
dans  la  lésion  en  évolution,  la  périphérie  des  nodules  gommeux,  on 
voit  l’envahissemeutse  faire  sous  forme  de  traînées  ou  d’amas  de 
noyaux,  s’enfonçant  dans  le  tissu  hépatique  indemne  jusque-là. 

Notons  ici,  comme  dans  les  chapitres  précédents,  le  degré  prédo- 
minant des  altérations  au  niveau  des  veines  portes,  qui  cèdent  les 
premièresà  l’envahissement,  et  disparaissent,  alors  que  les  autres 
vaisseaux  des  espaces  portes  persistent  encore. 

Il  nous  resterait  à expliquer  la  dégénérescence  centrale  des  nodu- 
les. On  a invoqué  le  mécanisme  de  l’oblitération  et  de  la  thrombose 
vasculaire  ; nous  ne  l’avons  pas  constatée  dans  notre  cas,  d’une 
manière  précise,  à moins  de  considérer  les  cellules  géantes  comme 
des  coupes  de  vaisseaux  oblitérés. 

Nous  préférons,  avec  Cornil  et  Ranvier,  invoquer  l’intensité  de  la 
prolifération  cellulaire,  qui  ne  permettrait  pas  aux  cellules  centrales 
des  nodules,  comprimées  de  plus  en  plus  par  les  cellules  périphéri- 
ques chaque  jour  plus  abondantes,  de  sé  nourrir  et  les  frapperait  de 
nécrobiose. 

VIR  variété.  — Tumeurs  gommeuses. 

Les  grosses  tumeurs  gommeuses  sont  exceptionnelles  dans  le  foie, 
frappé  par  la  syphilis  héréditaire  au  début  delà  vie  ; nous  avons  cité, 
plus  haut,  les  principales  observations  qu’en  donnent  les  auteurs. 

Nous  serons  bref  au  sujet  de\ces  gommes,  car  elles  ont  identique- 
ment la  même  structure  que  celles  du  foie  des  adultes,  et  leur  histoire 
anatomique  est  confondue.  Le  premier  auteur  qui  ait  bien  décrit  la 
texture  et  le  mode  de  formation  de  ces  productions  est  Virchow, 
(18ofî,  I8.S81  ; avant  lui,  Dittrich  de  Prague  {Prager  \'ierleljahres- 
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schrift,  1849,  1850)  les  avait  déjà  étudiées,  chez  l’adulte  et  chez  trois 
adolescents  hérédo-syphilitiques,  mais  sans  les  mentionner  chez  le 
nouveau-né;  il  les  considérait  comme  résultant  d’un  exsudât,  qui 
s’était  enkysté  à l’état  de  crudité,  et  non  comme  un  produit  organisé. 

Virchow,  au  contraire,  les  considère  comme  une  véritable  néopla- 
sie, formée  aux  dépens  du  tissu  hépatique  interstitiel  normal  ou  pa- 
thologique, et  qui,  aboutissant  rapidement  à une  phase  régressive, 
perd  alors  ses  caractères  de  tissu  organisé. 

Il  revient  d’ailleurs  sur  ces  productions  dans  sa  syphilis  constitu- 
tionnelle (1860),  et  dans  son  traité  des  tumeurs  (20e  leçon,  1863);  il 
les  compare  aux  gommes  des  autres  régions  du  corps,  et  en  fait  le 
type  des  granulomes,  tumeurs  spéciales  ayant  les  caractères  histolo- 
giques de  la  moelle  osseuse  jeune  ou  du  tissu  de  granulation  ordi- 
naire (tumeurs  à cyto-blastions  de  Robin,  Van  Oordt,  th.,  1859)  ; il 
montre  qu’elles  ne  sont  pas  destinées  à former  de  tissu  permanent, 
et  finissent  par  délitescence,  dégénérescence,  ramollissement  ou 
ulcération,  mais,  à leur  début,  elles  sont  constituées  par  une  simple 
prolifération  de  cellules  rondes  : ce  dernier  caractère  est  celui  que 
nous  avons  donné  pour  les  syphilomes  miliaires  et  les  nodules  gom- 
meux au  début.  Il  échappe  lorsqu’on  examine  des  gommes  d’adul- 
tes, toujours  vieilles,  quoique  cependant  Cornil  et  Ranvier  l’aient 
bien  vu  dans  les  autopsies  d’adultes  syphilitiques  morts  de  choléra, 
avant  que  leurs  lésions  gommeuses  aient  eu  le  temps  d’arriver  au  stade 
de  dégénérescence  avancée. 

Wagner  (loc.cit.,  1864)  en  faisait  des  syphilomes  noueux,  circons- 
crits, et  démontrait  qu’ils  peuvent  dériver  du  syphilome  miliaire. 

Depuis  lors,  les  descriptions  se  ressemblent;  rappelons  seulement 
que  pour  Desprès  {Traité  de  la  syphilis,  1873,  p.  860),  la  nature  syphi- 
litique de  la  gomme  n’est  pas  établie,  et  qu’il  serait  tenté  d’attribuer 
ces  altérations  au  traitement  mercuriel  ; cette  opinion  ne  cadre  pas 
avec  les  observations  indubitables  de  gommes  chez  des  fœtus,  avant 
tout  traitement  hydrargyrique. 

Nous  n’avons  personnellement  recueilli  aucun  cas  de  tumeur 
gommeuse  chez  le  nouveau-né  ou  le  fœtus;  grâce  à la  bienveillance, 
de  M.  Darier,  nous  avons  pu  en  examiner  un  cas  très  net,  mais  chez 
un  enfant  de  5 ans. 

Lorsqu’on  examine  au  microscope  un  foie  atteint  de  tumeurs  gom- 
meuses, on  remarque  que  les  régions  malades  et  transformées  ont 


perdu  toute  apparence  de  texture:  parfois,  on  arrive,  en  quelques 
points,  à retrouver  les  nodules  élémentaires  dont  la  coalescence  a for- 
mé la  tumeur  elle-même,  mais  eux-mêmes  sont  peu  distincts  ; leur 
centre  opaque,  jaunâtre,  se  montre  formé,  lorsqu’on  y regarde  de 
près,  de  granulations  ayant  tous  les  caractères  de  la  graisse;  au  milieu 
de  ces  granulations,  des  cristaux  rhomboïdaux  de  cholestérine,  ou 
descristaux  en  aiguilles,  rapprochées  en  paquets,  d’acide  stéarique; 
toutes  ces  granulations  sont  noyées  dans  une  substance  fibrillaire. 

Quand  la  lésion  est  encore  plus  avancée,  on  ne  reconnaît  plus 
aucun  vestige  de  nodule  ; toute  la  tumeur  est  transformée  en  une 
masse  à centre  dégénéré,  avec  cristaux  d’acides  gras  et  de  cholesté- 
rine : c’est  une  sorte  d’émulsion  graisseuse,  le  « caput  mortuum  »du 
tissu  de  granulation,  disait  Virchow  ; c’est  « le  tophus  syphilitique  *, 
de  Rindfleiseh. 

A la  périphérie  de  semblables  tumeurs,  on  trouve  une  ceinture 
d’épais  faisceaux  de  fibres  conjonctives:  cette  zone  fibreuse  envoie 
des  prolongements  dans  le  tissu  hépatique  ambiant,  prolongements 
qui  se  perdent  dans  le  tissu  interstitiel  en  prolifération.  Dans  la  zone 
fibreuse,  on  trouve  de  nombreux  vaisseaux,  surtout  des  lymphati- 
ques dilatés,  remplis  de  granulations  graisseuses  ; on  trouve  d’ailleurs 
des  amas  de  granulations  semblables,  arrondis  ou  en  fuseaux,  entre 
les  faisceaux  fibreux  eux-mêmes. 

D’après  Virchow  il  faut  bien  remarquer,  que  cette  ceinture  fibreuse 
n’enkyste  pas  la  gomme,  on  ne  peut  les  isoler  l’une  de  l’autre  ; 
« gangue  fibreuse  et  tubercule  central  sont  deux  degrés  d’une  même 
lésion  ».  (Faligan,  Th  , 1863).  Pour  quelques  auteurs  la  partie  dégéné- 
rée, dans  la  gomme  caséeuse  comme  dans  dans  le  tubercule  caséeux 
est  la  seule  spécifique;  l'enveloppe  fibreuse  n’est  qu’un  produit  d’ir- 
ritation simple,  irritation  déterminée  sur  le  parenchyme  ambiant 
par  le  noyau  caséeux,  agissant  comme  un  corps  étranger. 

D’après  G.  Lacombe  (Th.,  1874,  Syph.  hép.  chez  l’adulte),  l’action  du 
virus  syphilitique  n’étant  pas  permanente,  procédant  en  quelque 
sorte  par  poussées,  la  prolifération  cellulaire  qu’elle  détermine  subit 
des  alternatives  de  ralentissement  et  d’exacerbation;  dans  les  pério- 
des de  ralentissement,  les  éléments  néo-formés  diminuent  de  nom- 
bre, et,  moins  étouffés,  peuvent  se  nourrir,  se  développer,  et  arriver  à 
leur  état  adulte,  la  constitution  du  tissu  fibreux,  qu’on  trouve  à la 
périphérie  des  gommes  anciennes. 


Quoi  qu'il  en  soit,  nous  avons  vu  que,  dans  les  foies  à nodules  gom- 
meux, cette  zone  fibreuse,  périphérique  m'existe  pas  ; pareil  carac- 
tère se  retrouve  d’ailleurs  dans  les  gommes  jeunes  de  l’adulte  (Cornil 
et  Ramier). 

Quel  est  dans  de  semblables  tumeurs,  l'état  des  vaisseaux  qui  s’y 
trouvent  inclus  ? 

Ils  s’oblitèrent  rapidement  dans  les  points  où  la  dégénérescence 
caséeuse  se  produit  ; le  sang  se  coagule  à leur  intérieur  ; leur  tunique 
interne  s’enflamme,  l’endothélium  prolifère,  et  le  calibre  se  trouve 
ainsi  fermé.  Cornil  et  Ranvier  pensent  que  ce  sont  ces  vaisseaux 
oblitérés  qui  prennent,  sur  les  coupes,  l’aspect  de  cellules  géantes, 
beaucoup  plus  rares  d'ailleurs  dans  les  gommes  que  dans  les  tuber- 
cules. 

Nous  ne  reparlerons  pas  des  altérations  du  parenchyme  hépatique, 
en  dehors  des  gommes  : elles  sont  très  variab'es;  tantôt  on  ne  trouve 
qu’un  peu  de  déformation,  un  aspect  granuleux  des  cellules  hépati- 
ques, surtout  au  voisinage  des  tumeurs  gommeuses  ; d’autres  fois 
on  trouve  tous  les  degrés  de  la  cirrhose  interstitielle,  avec  les  altéra- 
tions cellulaires  concomitantes. 

C’est  dans  les  foies  à grosses  gommes,  qu’on  peut  rencontrer  la 
dégénérescence  amyloïde,  en  général  partielle,  portant  sur  les  arté- 
rioles et  les  capillaires  (Lancereaux),  ou  sur  certaines  cellules  hépa- 
tiques, tantôt  transformées  entièrement  en  petits  blocs  vitreux,  à 
angles  mousses,  tantôt  présentant  seulement  au  sein  de  leur  proto- 
plasma, de  gros  grains  translucides,  brillants,  isolés,  se  colorant  en 
rouge  vif,  lorsqu’on  fait  agir  sur  la  préparation  le  violet  de  méthyl- 
aniline. 


B.  — Lésions  des  orijanes  annexes  du  foie. 


Veine  porte.  — Nous  avons  déjà  parlé  de  la  pyléphlébite  syphili- 
tique de  Shüppel,  et  nous  avons  vu  qu'elle  accompagnait  des  lésions 
gommeuses  (nodules,  syphilomes  miliaires),  marquées  surtout  autour 
des  grosses  branches  et  du  tronc  de  la  veine  porte. 

Au  point  de  vue  histologique,  la  lésion  consiste  essentiellement 
dans  une  infiltration  embryonnaire  riche  et  diffuse,  avec  hyperplasie 
conjonctive  autour  et  dans  l’épaisseur  des  parois  des  vaisseaux  mala- 
des; même  infiltration  dans  l’épaisseur  de  la  capsule  de  Glisson  à 
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leur  niveau.  Dans  un  cas,  l’infiltration  embryonnaire  se  prolongeait 
clans  l’épaisseur  de  la  branche  principale  de  la  veine  porte  jusqu’au 
delà  de  sa  division  en  rameaux  secondaires. 

Canaux  biliaires.  — Dans  le  cas  déj ^ cité  d’H.  Beck,  on  constata 
dans  toute  l’étendue  des  canaux  cholédoque,  cystique,  hépatique, 
une  prolifération  intense  du  tissu  conjonctif  avec  infiltration  cellu- 
laire et  dépôt  dégommés  miliaires;  même  infiltration  dans  les  parois 
de  la  vésicule  biliaire,  sous  l’épithélium  cylindrique  surtout,  avec 
quelques  petits  foyers  miliaires,  à centres  caséeux.  Dans  une  obser- 
vation de  Cliiari,  on  trouve  mentionnée  l’infiltration  gommeuse  des 
parois  des  canaux  biliaires  avec  présence  d’un  noyau  gommeux,  dur, 
au  niveau  du  hile  du  foie,  comprimant  les  canaux  et  la  vésicule. 

Capsule.  — Quant  à la  capsule  que  nous  avons  vue  si  souvent  alté- 
rée, épaissie  dans  la  syphilis  hépatique  (soit  dans  les  formes  gom- 
meuses, soit  même  dans  les  formes  scléreuses),  la'lésion  histologique 
ne  consiste  qu’en  une  hyperplasie  conjonctive  avec  noyaux  plus  ou 
moins  nombreux,  au  niveau  des  zones  épaissies. 

C.  — Conclusions. 

Parvenu  au  terme  de  notre  étude  histologique,  que  conclurons- 
nous?  Depuis  Gubler,  la  plupart  des  auteurs  ont  admis,  dans  l’hépa- 
tite syphilitique  du  nouveau-né  et  du  fœtus,  deux  formes  fonda- 
mentales et  spécifiques,  l’hépatite  interstitielle  diffuse  et  l’hépatite 
gommeuse;  d’autres  auteurs  n'ont  accordé  le  caractère  spécifique 
qu’à  l’hépatite  gommeuse,  reléguant  l’hépatite  interstitielle  au  rang 
de  lésion  seulement  inflammatoire. 

Nous  avons  nous-même  pour  rendre  notre  description  complète, 
séparé  sept  variétés;  nous  pouvons  immédiatement  en  réduire  le 
nombre  et  réunir  sous  le  terme  : hépatite  avec  productions  gommeuses 
le  syphilome  miliaire,  le  nodule  gommeux  et  la  tumeur  gommeuse, 
que  nous  considérons  comme  trois  degrés  successifs  d une  évolution 
uniforme.  Il  nous  reste  de  la  sorte  cinq  types  histologiques.  Sont  ils 
irréductibles  ? Nous  envisagerions  volontiers  la  marche  du  processus 
anatomique  de  la  manière  suivante. 

1°  Le  premier  stade,  immédiatement  déterminé  par  i 'infection 
syphilitique  héréditaire,  stade  passager,  précoce  (on  ne  l’observe 
guère  que  chez  les  fœtus  nés  avant  terme),  est  caractérisé  par  une  cou- 
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gestion  capillaire  intense,  accompagnée  de  stase  leucocytique,  avec 
tendance  des  leucocytes  à se  réunir  en  groupes  serrés. 

2°  Au  stade  immédiatement  supérieur,  nous  constatons  l’infiltra- 
tion embryonnaire  généralisée,  avec  ce  caractère  constant  de  la  pré- 
sence d’amas  embryonnaires  plus  ou  moins  nombreux,  plus  ou  moins 
étendus.  Jusqu’ici  la  cellule  hépatique  souffre  peu,  au  moins  dans 
sa  constitution  morphologique.  Dès  ce  moment  la  lésion  tend  donc 
vers  deux  modes  d’évolution,  le  mode  diffus,  et  le  mode  circonscrit; 
entre  les  deux,  il  n’y  a pas  encore  de  différence  fondamentale  au 
point  de  vue  de  la  nature;  ils  sont  représentés  encore  l’un  et  l’autre, 
simultanément  ; c'est  une  période  en  quelque  sorte  indifférente. 

On  trouve,  décrit  par  Yersin  (Th.  duct.,  1888)  un  processus  iden- 
tique pour  le  développement,  dans  le  foie  du  lapin,  de  la  tuberculose 
inoculée  dans  les  veines  (culture  pure  de  bacilles  de  Koch) 

8 à 10  jours  après  l’inoculation,  les  capillaires  hépatiques  sont  di- 
latés, et  les  leucocytes,  d’abord  libres  dans  ces  vaisseaux,  se  groupent 
en  amas.  Quelques  jours  plus  tard,  apparaît  une  infiltration  leucocy- 
tique, sans  dégénérescence  des  cellules  hépatiques. 

Ce  qui  rend  cette  analogie  particulièrement  saisissante,  c’est  qu’Yer- 
sin  étudie  une  tuberculose  inoculée  dans  le  système  sanguin,  comme 
l’est  la  syphilis  du  fœtus  héréditairement  infecté. 

3°  Que  la  lésion  s’élève  d’un  degré,  et  l’infiltration  embryonnaire, 
par  le  développement  progressif  de  ses  éléments  cellulaires,  deviendra 
sclérose;  à ce  stade  nouveau,  nous  retrouvons  notre  double  mode 
évolutif  : sclérose  interstitielle  diffuse  aboutissant  de  la  prolifération 
embryonnaire  interstitielle  diffuse  ; sclérose  en  ilôts  circonscrits 
aboutissant  de  la  prolifération  embryonnaire  en  amas  circonscrits  ; 
notons  cette  particularité  que  maintenant  le  mode  diffus  pourra 
prendre  une  telle  prédominance,  qu’il  constituera  à lui  seul  un 
type  anatomique  distinct,  c’est  le  type  si  bien  mis  en  lumière  par 
Gubler;  mais,  ici  encore,  il  sera  souvent  possible  dans  les  cas  assez 
jeunes,  de  retrouver  des  représentants  indubitables  du  mode  d’évo- 
lution circonscrit  dans  les  amas  embryonnaires  que  nous  a présen- 
tés le  foie  silex,  depuis  les  simples  ilôts  microscopiques  jusqu’au 
syphilome  miliaire. 

Si  ce  stade  est  le  plus  fréquemment  observé,  c’est  que  la  mort  pré- 
coce des  enfants  atteints  ne  permet  pas  en  général  aux  lésions  ana- 
tomiques de  le  dépasser. 


4°  Que  l’enfant  survive  quelques  mois,  et  l’on  verra  alors  le  mode 
de  prolifération  circonscrit  prendre,  sous  l'impulsion  d’une  infection 
toujours  irritante,  un  rôle  prépondérant  : c’est  alorsque  le  sypbilome 
miliaire  pourra  faire  place  au  nodule  gommeux,  et,  dans  des  cas 
rares,  à la  tumeur  gommeuse,  sans  que  le  processus  diffus  cesse 
nécessairement  d’être  encore  représenté. 

Nous  savons  de  combien  d’objections  cette  conception  de  l’évolu- 
tion progressive  est  justiciable,  surtout  pour  les  auteurs  qui  recon- 
naissent à la  gomme  seule  le  caractère  spécifique  ; il  en  fut  de  même 
pour  la  tuberculose,  jusqu’au  jour  où  le  bacille  de  Koch  vint  par  sa 
présence  caractériser  la  spécificité  de  lésions  regardées  comme 
purement  inflammatoires;  ce  critérium  manque  encore  à la  syphilis. 

Nous  avons  d’ailleurs  été  précédé  dans  cette  voie  par  G.  Lacombe, 
qui  termine  son  étude  de  la  syphilis  hépatique  de  l’adulte,  en  con- 
cluant à l’unité  des  lésions  de  l’hépatite  syphilitique,  sous  deux 
formes  d’évolution  : syphilis  infiltrée  et  syphilis  nodulaire. 


Telle  était  à peu  près  l’opinion  de  Wagner  qui,  dans  toutes  les 
lésions  de  la  syphilis,  reconnaissait  un  tissu  cons'ant,  spécial,  le  ! 
syphilome,  tantôt  diffus,  tantôt  circonscrit  sous  les  deux  aspects,  i 
miliaire  et  nodulaire. 

Nous  rappellerons  pour  mémoire  les  objections  que  souleva  la 
découverte  de  Gubler  (et  dont  nous  trouvons  l’écho  dans  la  Thèse  de  I 
Mandon),  lorsque,  après  avoir  comparé  l’hépatite  interstitielle  an  sar- 
cocèle,  il  en  faisait  une  lésion  de  Tordre  des  tertiaires  : il  semblait 
impossible  de  concilier  une  semblable  hypothèse  avec  l’apparition  si 
précoce  d’une  altération  qui  peut  se  montrer  dès  le  début  de  la  vie 
et  même  chez  le  fœtus,  qui  coïncide  avec  des  éruptions  secondaires  ] 
de  la  peau  et  qui  peut  guérir  par  le  mercure. 

C’est  pour  dénouer  cette  difficulté  qu’en  1852,  Diday  (Lettre  sur 
l’induration  syphilitique  du  foie  chez  le  nouveau-né.  Gaz.  méd.  de  j 
Paris,  1852,  p.  .'118)  assimilait  l’induration  du  foie  chez  le  nouveau-né 
à celle  du  chancre  chez  l’adulte.  Chez  l’adulte,  l’induration  se  produit 
dans  les  capillaires  qui  entourent  le  chancre  et  les  ganglions  corres*  j 
pondants  ; chez  le  fœtus,  elle  se  produit  dans  le  foie,  premier  organe,  1 
sorte  de  « crible  épuratoire  » que  traverse  le  sang  injecté  venu  de  la 
mère. 
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La  coïncidence  avec  la  lésion  hépatique  d'altérations  analogues  et 
contemporaines  des  poumons,  des  os,  de  la  rate,  des  reins,  ne  permit 
bientôt  plus  d’accepter  celte  hjpothèse  séduisante  à une  époque,  où 
l'induration  hépatique  était  la  seule  forme  bien  connue  d’altération 
syphilitique  viscérale  chez  le  nouveau  né,  malgré  les  travaux  de 
Depaul  sur  les  lésions  pulmonaires  de  la  syphilis  héréditaire. 

L’opinion  de  Gubler  continua  d’être  admise  (Lecontour,  Quelet, 
Virchow).  11  nous  semble  que  c’est  pour  avoir  voulu  calquer  l’évolu- 
tion de  la  syphilis  héréditaire  sur  celle  de  la  syphilis  acquise,  que  l’on 
s'est  heurté  à ces  difficultés  : deux  faits  séparent  essentiellement  ces 
deux  maladies  : 

i°  Le  mode  d’infection.  La  syphilis  héréditaire  est  une  syphilis 
d’origine  sanguine  ; il  suffit  de  voir,  dans  Yersin,  quelles  différences 
séparent  l’évolution  anatomique  de  la  tuberculose,  selon  qu’elle  est 
inoculée  dans  les  veines  ou  en  d’autres  points,  pour  s’expliquer,  com 
bien  par  le  seul  fait  du  mode  d’entrée  de  l’infection,  la  syphilis 
acquise  et  la  syphilis  transmise  par  hérédité  peuvent  être  peu  com- 
parables dans  leur  évolution. 

”2°  L’âge  des  sujets  atteints.  La  syphilis  héréditaire,  comme  l’a  fait 
remarquer  notre  cher  maître  M.  Hutinel  dans  ses  études  sur  le  tes- 
ticule des  nouveau-nés  syphilitiques,  surprend  le  sujet  pendant  son 
développement  embryonnaire  ; à une  période  où  ses  organes  viscé- 
raux sont  hors  d’état  de  lutter  contre  l’irritation  d’un  sang  directe- 
ment infecté:  de  là,  une  précocité  et  une  intensité  toutes  spéciales 
dans  les  altérations  de  ces  viscères  ; il  y a une  certaine  succession 
chronologique  dans  la  série  des  lésions  d’un  même  viscère,  tel  que 
le  foie,  mais  il  suffit  de  comparer,  dans  les  observations,  l’âge  des 
sujets  et  la  nature  des  lésions  hépatiques  qu’ils  présentent,  pour  se 
convaincre  que  cette  succession  peut  être  singulièrement  rapide  pour 
permettre  parfois  l’apparition  de  grosses  gommes  chez  le  fœtus  plu- 
sieurs mois  avant  le  terme  normal  de  la  gestation.  Nous  conclurons 
avec  P.  et  E.  Diday,  que,  dans  la  syphilis  héréditaire,  il  n’y  a pas  de 
lésions  primaires  et  de  lésions  tertiaires  : il  n'y  a que  des  accidents 
plus  ou  moins  précoces  de  la  maladie. 


CHAPITRE  V 


Symptomatologie. 


L 'histoire  des  symptômes  liés  à l’altération  du  foie  chez  les  enfants 
syphilitiques  héréditaires  est  encore  obscure;  ou  bien  l’enfant  meurt, 
sans  présenter  de  signes  cliniques  qui  attirent  sur  le  foie  l'attention  ; 
ou  bien  ces  symptômes,  s’ils  existent,  sont  pour  ainsi  dire  noyés 
au  milieu  du  complexus  qu’engendre  l’état  cachectique  des  petits 
malades. 

Plusieurs  cas  sont  à considérer  : 

i°  La  mère  avorte,  du  4e  au  8e  mois  de  la  grossesse,  le  plus  souvent 
au  7e  : cet  avortement  est  fréquent  (il  représente  pour  Parrol 
Fournier  le  1/3  des  cas  de  syphilis  héréditaire)  ; il  relève  avant  tout  de 
l’hérédité  maternelle  ou  de  l’hérédité  mixte  (voir  Th.  Legrand,  1888i. 

L’enfant  naît  mort,  souvent  macéré  depuis  plusieurs  jours  in 
utero.  Dans  une  statistique  portant  sur  15  années  et  faite  à l’hôpital 
de  Lourcine,  M.  Hutinel  a noté  sur  un  total  de  1234  enfants  syphi- 
litiques, 204  mort-nés  avant  terme. 

Parfois  le  fœtus  naît  vivant,  mais  pour  mourir  quelques  minutes, 
quelques  heures,  rarement  quelques  jours  après  sa  naissance  (45  sur 
1234  : Hutinel). 

2«  L’enfant  arrive  au  terme  normal  de  la  gestation,  et  la  syphilis 
se  manifeste  dès  la  naissance:  ou  bien  l’enfant  naît  mort  (72  sur  1234: 
Hutinel);  ou  bien  il  naît  vivant  et  succombe  après  quelques  heures 
ou  quelques  jours  ; rarement,  il  survit  plusieurs  semaines. 

3°  L’enfant,  né  à terme  vivant,  est  indemne  de  syphilis;  ce  n’est 
qu’après  plusieurs  semaines  en  moyenne  que  la  syphilis  éclatera 
pour  le  frapper  à coups  répétés. 

Examinons  ces  divers  cas. 

1er  cas.  — L’enfant  né  avant  terme  et  mort,  ne  présente  souvent 
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aucun  signe  extérieur  de  syphilis  , sa  naissance  prématurée  est  le 
symptôme  le  plus  probant  de  sa  contamination.  (Nous  n’avons  pas 
à discuter  ici  les  causes  invoquées  pour  expliquer  le  mécanisme 
de  l’avortement  syphilitique;  rappelons  seulement  que  dans  certains 
cas,  on  a constaté  du  côté  du  placenta  des  altérations  anatomiques, 
qui  peuvent  jusqu’à  un  certain  point  nous  donner  quelques  indications 
à ce  sujet).  Il  est  évident  que  dans  ces  cas,  rien  ne  révèle  que  le  foie 
soit  ou  non  malade  : la  constatation  ne  peut  se  faire  qu'à  l’autopsie. 

Dans  les  cas  fréquents  où  le  fœtus  est  macéré,  les  difficultés  sont 
plus  grandes  encore,  la  teinte  rougeâtre  généralisée  du  corps,  l’altéra- 
tion de  l’épiderme,  l’infiltration  séro-sanguinolente  du  derme  sont 
autant  d’obstacles  qui  empêchent  toute  constatation  à la  surface 
du  tégument. 

11  est  des  cas  cependant  où  le  fœtus  présente  des  éruptions  spéci- 
fiques, notamment  le  pemphigus  des  mains  et  des  pieds  (observé 
par  Depaul  chez  plus  de  200  enfants  mort-nés  syphilitiques),  d’autres 
fois  des  taches  roséoliques  ; tout  cela  permet  d’affirmer  la  syphilis, 
mais  rien  ne  dénote  s’il  y a ou  non  lésion  du  foie. 

L’enfant  né  avant  terme,  peut  survivre,  présentant,  ou  non,  des 
éruptions  spécifiques  ; ici  encore,  il  est  impossible,  presque  toujours, 
de  se  rendre  compte,  avant  l’autopsie,  de  l’état  du  foie. 

Certains  auteurs  ont  voulu  établir  un  rapport  de  causalité  entre 
l’existence  chez  le  fœtus  d’une  lésion  hépatique  et  chez  la  mère  de 
l’hydramnios. 

Burns,  le  premier,  a constaté  dans  quelques  cas,  la  relation  de 
l’hydramnios,  avec  la  syphilis  de  la  mère  ; reprise  ensuite  par  diffé- 
rents auteurs  (Guillemet,  Bourgarel  Preel,  Depaul,  Fournier, Guéniot, 
Küstner,  Charpentier),  cette  question  a été  soigneusement  discutée 
parM.  Bar  dans  sa  thèse  de  doctorat  ; pour  cet  auteur,  l'hydramnios 
existerait  seulement  dans  les  cas  où  le  fœtus,  ou  bien  ses  annexes  sont 
atteints  de  lésions  qui  entraveraient  la  circulation  dans  le  système 
de  la  veine  ombilicale;  l’augmentation  de  la  pression  dans  cette  veine 
déterminerait  lissue,  à travers  ses  parois,  des  liquides  qui  y circulent, 
et  leur  passage  dans  la  cavité  amniotique  ; rien  ne  réaliserait  mieux  ce 
mécanisme  que  la  présence  chez  le  fœtus  de  lésions  du  foie,  intéressant 
le  système  veineux  de  cet  organe.  « Quand  nous  voyons,  dit  Bar,  une 
femme  syphilitique  être  atteinte  d’hydramnios  pendant  la  grossesse, 
nous  devons  porter  un  pronostic  défavorable  pour  l’enfant,  surtout 


si  nous  voyons  cette  complication  se  développer  rapidement,  vers 
les4«,  5e;  6°  mois,  c’est-à-dire  au  moment  où  les  lésions  viscérales 
du  fœtus  sont  le  plus  souvent  en  pleine  évolution.  Quand,  chez  une 
femme  ne  présentant  pas  de  signes  de  syphilis,  nous  voyons  l’hy- 
dramnios apparaître  vers  le  milieu  de  la  grossesse,  assez  rapidement, 
il  ne  faudrait  pas  songer  tout  d’abord  à une  malformation  du  fœtus, 
car,  dans  ces  cas,  l’exagération  de  la  quantité  de  liquide  amniotique 
existe  généralement  depuis  le  début  de  la  grossesse,  il  faut  songer 
en  première  ligne  à une  lésion  pathologique  survenant  du  côté  de  l'or- 
ganisme fœtal  et  venant  entraver  la  circulation  de  la  veine  ombili- 
cale; et  il  est  très  probable  que  cette  lésion  est  dénaturé  syphilitique.  » 

Remarquons  toutefois,  avec  Parrot,  que  l’hydropisie  de  l’amnios 
est  loin  de  se  rencontrer  dans  tous  les  cas  bien  avérés  de  syphilis 
hépatique  du  fœtus  ; il  est  impossible,  en  conséquence,  de  lui  accorder 
la  valeur  d’un  symptôme  pathognomonique  de  l’altération  hépatique. 

cas. —L’enfant,  qui  naît  au  terme  normal  de  la  grossesse,  peut 
avoir  succombé  déjà  in  utero,  ou  mourir  seulement  après  quelques 
jours.  L’un,  comme  l’autre,  drésente  assez  souvent,  dès  la  naissance, 
des  bulles  de  pemphigus  à la  paume  des  mains  et  à la  plante  des 
pieds,  plus  rarement  une  roséole.  Mais  ici  encore,  il  est  en  général 
difficile,  même  dans  les  cas  de  survie  de  quelques  jours,  de  diagnos- 
tiquer la  lésion  hépatique,  qui  reste  souvent  une  découverte  d'autop 
sie;  en  tous  cas  c’est  par  la  percussion  et  la  palpation  de  l’abdomen 
que  l’on  essaiera  de  se  rendre  compte  de  l’état  du  foie,  de  son  hyper- 
trophie; peut-être  l’ictère  aurait-il  une  certaine  valeur,  si,  dans  bon 
nombre  de  cas,  il  ne  survenait  chez  le  nouveau- né  en  dehors  de  toute 
hérédité  syphilitique,  et  si  d’ailleurs,  chez  l’enfant  syphilitique,  il 
n’était  une  véritable  exception. 

On  le  voit  donc,  la  symptomatologie  de  la  syphilis  hépatique  du 
fœtus,  n’existe  pas;  nous  comprenons  ainsi  comment  les  lésions 
hépatiques  du  fœtus  n’ont  été  recherchées  et  connues  qu’a près  celles 
du  nouveau-né,  et  comment  Gubler  lui-même  a longtemps  cru  que 
« l’induration  plastique  du  foie  » était  une  lésion  spéciale  au  nouveau- 
né  dans  les  premiers  mois  de  la  vie. 

cas.  — L’enfant,  né  à terme,  survit:  il  paraît  bien  portant;  il  ne 
présente  aucun  signe  de  syphilis,  parfois  un  peu  de  pemphigus.  Cet 
état  de  latence  dure  un  temps  variable  (quinze  jours,  un  mois),  puis 
la  syphilis  éclate.  D’autres  fois,  les  accidents  ne  se  manifestent  que 


plus  tard  encore,  après  plusieurs  mois.  Parrot  les  a vus  une  fois 
n’apparaître  qu’au  22e  mois,  mais  ce  sont  des  cas  rares;  en  général 
la  syphilis  héréditaire  précoce  frappe  les  nouveau-nés  surtout  du 
1er  au  3e  mois  après  leur  naissance. 

Nous  n’avons  pas  à parler  ici  des  diverses  manifestations  succes- 
sives, soit  cutanées,  soit  muqueuses,  qui  accompagnent  cette  éclosion 
de  la  syphilis.  Existe-t-il,  dès  lors,  au  milieu  de  ces  symptômes  mul- 
tiples, des  signes  qui  permettent  sinon  d’affirmer,  au  moins  de  soup- 
çonner, avec  forte  présomption,  la  lésion  hépatique? 

Pour  la  plupart  des  auteurs,  la  lésion  hépatique  accomplit  la  plus 
grande  partie  de  son  évolution  d’une  manière  silencieuse  et  latente  : 
constituée  anatomiquement  dès  la  naissance,  ou  même  avant,  elle 
progresse,  au  milieu  de  l’état  de  santé  relatif  que  nous  avons  signalé 
dans  les  premières  semaines  de  la  vie. 

Cependant,  dès  cette  période,  on  pourrait  trouver  parfois  dans 
certains  signes,  de  précieuses  indications. 

Behrend  (1877,  Société  de  médecine  de  Berlin),  décrit  sous  le  titre 
de  syphilis  hémorrhagique  des  nouveau-nés,  des  hémorrhagies  mul- 
tiples chez  un  certain  nombre  d’enfants  syphilitiques  héréditaires. 

Petersen  (1883)  revient  sur  cette  question,  et  déclare  que  le  type 
clinique  de  Behrend  ne  relève  pas  toujours  de  la  syphilis;  il  cite  une 
observation  personnelle,  où  les  hémorrhagies  avaient  été  détermi- 
nées par  une  pyohémie  consécutive  à une  phlébite  microbienne  sup- 
purée  de  la  veine  ombilicale. 

Lancereaux  (1886,  Leçons  sur  les  cirrhoses),  étudiant  la  syphilis 
hépatique  dunouveau-né,  signale,  lui  aussi,  ces  hémorrhagies  : ce  sont 
le  plus  souvent  des  hémorrhagies  nasales,  d’autres  fois,  des  hémor- 
rhagies par  l’ombilic  ; plus  rarement  elles  se  font  par  la  bouche,  l’in- 
testin, ou  sous  forme  d’hématurie;  enfin,  le  purpura  de  la  peau,  des 
muqueuses  peut  compléter  le  tableau.  Lancereaux  classe  ces  symptô- 
mes dans  les  signes  précoces  de  l’hépatite'syphilitique. 

Mracek  (1887),  confirme  l’opinion  de  Behrend  en  grande  partie. 

Déjà  à ce  moment,  on  pourrait  constater  par  l’examen  minutieux 
de  l’abdomen  de  la  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate,  du  ballonne- 
ment avec  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales. 

C’est  surtout  au  moment  où  la  syphilis  est  en  pleine  efflorescence 
que  les  symptômes  propres  à l’altération  hépatique  doivent  être  re- 
cherchés. Nous  pouvons  les  grouper  sous  trois  titres, 
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a)  Symptômes  généraux.  — L’enfant  maigrit  rapidement,  devient 
triste,  agité;  il  crie  et  geint,  il  pleure  sans  verser  de  larmes  (Trous- 
seau et  Lasègue),  la  peau  sèche,  terreuse,  semble  trop  large  et  se 
ride;  le  faciès  s’altère,  devient  sénile;  il  semble,  selon  l’expression 
de  Doublet,  une  miniature  de  la  décrépitude. 

Le  teint  prend  des  caractères  spéciaux  que  Bertin  (1810), Trousseau  et 
Lasègue  (1848)  avaient  déjà  signalés  : teinte  sombre,  bistrée;  Guider, 
dans  son  mémoire,  déclare  ne  pas  l’avoir  rencontrée  ; Pihan-Dufeillay 
(Société  anatomique  1861)  admet  cette  teinte  spéciale  (qui  n’est  ni 
celle  de  la  cachexie  scrofuleuse,  ni  celle  de  la  cachexie  cancéreuse), 
mais  il  déclare  qu’elle  relève  de  la  cachexie,  et  non  de  l’altération 
hépatique.  Pour  Gubler,  Jullien,  c’est  avant  tout  un  faciès  anémique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  faciès  n’a  rien  d’ictérique. 

b)  Symptômes  fonctionnels.  — En  général,  des  troubles  digestifs 
apparaissent  : perte  d’appétit,  parfois  vomissements,  des  alternatives 
de  constipation  et  de  diarrhée  (Lancereaux,  Diday,  Jullien,  H.  Engel). 

c)  Signes  physiques.  — L’abdomen  est  ballonné,  météorisé;  on 
voit  parfois  à sa  surface  les  veines  sous-cutanées  plus  développées 
que  normalement. 

D’après  de  nombreux  auteurs  (Gubler,  Frerichs,  Lancereaux^.  la 
palpation  de  l’hypoc-hondre  droit,  la  pression  à ce  niveau  sont  dou- 
loureuses, le  petit  malade  peut  même  ressentir  spontanément  des 
douleurs  à ce  niveau;  ces  douleurs  sont  niées  par  P.  et  E.  Diday 
(Dict.  Dechambre.  Syphilis  héréditaire). 

La  percussion  méthodique,  combinée  à la  palpation  peut  faire  re- 
connaître une  augmentation  de  volume  du  foie  ; il  occupe  non  seu- 
lement l’hypochondre  droit,  mais  il  peut  déborder  dans  l’hypochon- 
dre  gauche,  descendre  jusqu’à  l’ombilic  et  même  jusqu'à  la  crête 
iliaque  (Potain,  1879.  Gazette  des  hôpitaux );  cette  hypertrophie  du 
foie,  aujourd’hui  admise  par  la  majorité  des  auteurs,  a été  cependant 
discutée,  notamment  par  Pihan-Dufeillay  (toc.  cit.). 

En  général,  la  consistance  du  foie  augmentée  donne  à la  palpation 
une  dureté  anormale  ; sa  forme  paraît  conservée,  et  sa  surface  lisse 
dans  les  foies  silex.  La  rate  est  également  augmentée  de  volume. 

Nous  devons  signaler  ici  deux  signes,  qui,  admis  par  certains  au- 
teurs, niés  par  d’autres,  sont  loin  d’être  constants  : l’ascite  et  l’ictère. 

11  semblerait  notamment  que,  dans  les  cas  de  cirrhose  diffuse  gé- 
néralisée, la  cirçulation  veineuse  hépatique  dut  être  assez  entravée 
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pour  déterminer  une  ascite  précoce  et  constante,  il  n’en  est  rien. 

Gubler  (loc.  cit,)  n’a  observé  d'ascite  que  dans  un  cas.  Porak.  (Soc. 
anat.,  1875)  ne  cite  que  2 cas  d’ascite  congénitale;  Frerichs  (/oc.  cit.) 
n’en  parle  pas  ; P.  et  E.  Diday  ne  l’admettent  pas  ; Lancereaux(1886, 
Leçon)  la  croit  rare  ; Hugo  Engel  (American  Journal  of  obstelrics, 
janvier,  1883)  au  contraire  la  considère  comme  régulière  : il  en  fait 
une  ascite  indolente,  à développement  graduel,  sans  hémorrhagie. 
Mais  il  faut  remarquer  qu’il  a surtout  en  vue  des  cas  de  syphilis  hé- 
réditaire tardive. 

Quoiqu’il  en  soit,  l’ascite  est  citée  dans  quelques  observations  soit 
cliniques,  soit  macroscopiques,  sans  être  jamais  très  abondante  ; ce- 
pendant dans  un  cas  publié  par  Dépassé  (Revue  des  maladies  de 
l’Enfance,  1886),  l’ascite  fut  assez  abondante  et  persistante  pour  né- 
cessiter 4 ponctions  successives.  Ce  cas,  terminé  par  guérison  ne 
manque  que  du  contrôle  anatomique. 

Mêmes  contradictions  se  sont  élevées  relativement  à l’ictère  dans  la 
syphilis  des  nouveau-nés.  Portai  l’avait  signalé,  comme  l’ascite.  11 
avait  noté  « une  intumescence  abdominale,  dure,  rénitente,  surtout 
dans  la  région  du  foie  ; devenant  bientôt  générale,  et  souvent  réunie 
à la  bouffissure  de  la  face,  ou  à l’infiltration  des  extrémités  infé- 
rieures, à l’ascite  ou  à l’hydro thorax.  La  peau  de  l’enfant,  les  pau- 
pières, le  blanc  des  yeux,  prennent  une  teinte  jaunâtre,  quelquefois 
verdâtre,  surtout  les  caroncules  lacrymales  » . Mais  les  observations 
de  cet  auteur  manquaient  de  vérification  anatomique,  relativement  à 
la  constatation  de  l’altération  hépatique  elle-même. 

Gubler  déclare  n’avoir  jamais  rencontré  l’ictère,  même  dans  les 
formes  généralisées  ; cependant  Lecoutour  (Th.  Paris  1858),  parle  d’un 
cas  à lui  communiqué  par  Gubler,  et  où  on  put  observer  de  l’ictère 
dès  la  naissance,  chez  un  enfant  syphilitique  héréditaire,  avec  un  foie 
:énorme  : il  est  vrai  que  ce  foie  examiné^histologiquement  ne  pré- 
senta pas  d’altération  dans  sa  structure. 

Vidal  (Th.  agrégation,  1860)  cite  une  observation d’Osiander,  publiée 
dans  la  thèse  de  Krauss  : pempliigus  congénital;  ictère;  mort  le 
2e  jour  après  la  naissance.  A l’autopsie,  péritonite,  foie  enflammé, 
couvert  de  taches  bleuâtres. 

Frerichs  l’admet,  mais  très  rarement,  en  tous  cas  peu  marqué  et 
court. 

Lancereaux  (Traité  de  la  syphilis,  2°  éd.  1874)  le  considère  comme 


rare  ; « les  selles  sont  bien  colorées,  dit-il  dans  ses  leçons  de  1886, 
les  urines  ne  renferment  pas  de  pigment  biliaire  ». 

P.  et  E.  Diday  (loc.  cit.)  ne  citent  pas  l’ictère  dans  les  symptômes 
de  l’hépatite  syphilitique  de  l’enfant. 

Il  est  pourtant  signalé  dans  plusieurs  observations,  notamment 
par  Henoch  (Leç.  cliniq.,  1885,  p.  81)  chez  un  enfant  de  9 semaines, 
qui  ne  présentait  pas  de  signes  de  syphilis,  et  qui  avait  depuis  sa 
naissance  un  ictère  modéré,  avec  coloration  des  sclérotiques,  des 
muqueuses;  décoloration  des  fèces,  urines  bilieuses,  et  dont  le  foie, 
examiné  au  microscope,  présentales  lésions  de  l’hépatite  interstitielle. 

P.  Meyer  (Berliner  Klin.  Wochensckr.,  1886)  cite  l’observation 
d’un  enfant  hérédo-syphilitique  de  4 mois  1/2,  qui  présentait  depuis 
le  6c  jour  de  la  naissance  un  ictère  de  plus  en  plus  foncé  et  devenu 
presque  mélanémique;  les  urines  étaient  bilieuses  ; les  fèces  déco- 
lorées, argileuses. 

Semple  {Medical  Press  and  Circular.  Londres,  1886)  mentionne  un 
ictère  foncé  apparu  chez  un  enfant  hérédo-syphilitique,  à 10  jours 
et  qui  persista  jusqu’à  la  mort. 

En  résumé,  c’est  un  symptôme  rare,  relevant  dans  plusieurs  cas  de 
lésions  comprimant  directement  les  voies  biliaires  extra-hépatiques. 

Nous  concluons  de  cet  examen  rapide  des  symptômes,  qu’il  est 
peut  être  possible,  dans  certains  cas,  d’affirmer  légitimement,  pen- 
dant la  vie  de  l’enfant,  l’altération  du  foie;  le  fait  s’est  maintes  fois 
présenté.  Vouloir  dire  plus  encore,  et  chercher,  en  dehors  de  la 
fréquence  particulière  de  l’hépatite  interstitielle,  relativement  aux 
gommes,  dans  les  signes  fournis  par  le  malade  le  diagnostic  de  la 
variété  anatomique  de  la  lésion  nous  semble  exagéré.  Cependant 
Tr.  de  Rochebrune  (Th.,  1874)  considère  que,  dans  bon  nombre  de 
cas,  le  diagnostic  d’hépatite  interstitielle  sera  assuré,  si  l’on  veut 
rechercher  les  signes  suivants  qu’il  a constamment  rencontrés  : 

« teinte  vineuse  des  extrémités  inférieures  ; œdème  de  ces  extrémités 
et  de  la  partie  inférieure  du  tronc;  urines  albumineuses  et  riches  en 
hémato-globuline;  teinte  chloro-anémique  du  visage  ». 

Nous  sommes  loin  d’être  aussi  affirmatifs. 

Dans  son  travail  déjà  cité,  P.  Meyer  croit  à la  possibilité  de  faire  le 
diagnostic  d’hépatite  syphilitique  et  même  de  cirrhose  en  se  basant 
sur  la  réunion  des  4 signes  suivants  : ictère;  grosse  rate  ; augmen- 
tation de  volume  du  foie;  perception,  à la  palpation  de  cet  organe, 
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d’une  surface  dure  et  bosselée:  ce  dernier  caractère  nous  semble 
difficile  à concilier  avec  la  fréquence  de  l’hépatite  interstitielle  où  le 
foie  est  lisse  et  uni. 

Dans  notre  observation  XIX,  il  avait  été  possible,  en  raison  de  l’ap- 
parition successive  et  dans  des  points  différents  du  corps,  de  gommes 
caractéristiques,  de  prévoir  dans  le  parenchyme  hépatique,  la  pré- 
sence de  lésions  semblables;  mais  c’est  là  un  cas  des  plus  rares,  et 
avec  lequel  on  ne  peut  compter  dans  la  pratique. 

Période  terminale.  — Les  symptômes  généraux  s’accentuent  rapi- 
dement ; l’amaigrissement  fait  des  progrès  continuels  ; les  vomisse- 
ments se  répètent,  la  diarrhée  devient  plus  abondante;  les  extrémi- 
tés se  refroidissent  ; l’enfant  a le  plus  habituellement  de  l’érythème 
ulcéré  des  fesses,  parfois  de  l’œdème  des  jambes,  et  c’est  au  milieu 
de  cette  cachexie  progressive  qu’il  ne  tarde  pas  à succomber  le  plus 
souvent. 

D’après  Gubler,  on  verrait  survenir  2 à 4 jours  avant  la  mort,  des 
signes  de  péritonite,  caractérisés  par  l’exacerbation  des  vomisse- 
ments, de  la  douleur  hépatique,  le  météorisme  du  ventre.  Ces  signes 
persisteraient  jusqu’à  la  mort.  Dans  d’autres  cas,  la  mort  peut  être  le 
tait  d'une  complication,  surtout  pulmonaire  (broncho-pneumonie). 

Au  terme  de  cette  étude  symptomatique,  nous  devons  déclarer 
qu’il  s'en  faut  de  beaucoup  qu’on  puisse  toujours  rencontrer  un 
groupement  de  symptômes  suffisamment  nets  pour  le  diagnostic,  et 
que  par  suite  il  ne  faut  pas  en  attendre  la  réalisation  pour  lutter 
énergiquement  contre  des  lésions  viscérales  sinon  certaines,  au  moins 
probables. 

i 

Marche.  — Durée.  — Terminaison.  — Pronostic.  — L’évolution 
clinique  de  la  maladie  est  rapide.  Chez  les  nouveau-nés  où  la  syphi- 
lis attend  pour  se  manifester  3 semaines,!  mois  et  plus,  la  survie  est 
en  général  plus  longue,  et  les  enfants  peuvent  ne  succomber  qu’un 
à deux  mois  après  le  début  des  premiers  symptômes;  l’apparition 
des  signes  péritonéaux  est  l’indice  d’une  mort  prochaine  (2  à 
3 jours). 

Chez  les  nouveau-nés  qui  naissent  en  pleine  évolution  syphiliti- 
que, avec  du  pemphigus  ou  d’autres  lésions  cutanées,  muqueuses,  la 
mort  peut  survenir  après  quelques  heures,  quelques  jours  au  plus,  et 
il  est  difficile  de  faire  la  part  étiologique  de  l’infection  syphilitique 
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elle-même  ou  des  lésions  viscérales.  Chez  les  avortons,  nous  avons 
vu  combien  la  mort  « in  utero  » était  fréquente,  combien  la  survie 
était  courte  et  rare. 


Dans  tous  ces  cas,  il  est  évidemment  difficile  de  faire  dans  les  cau- 
ses de  cette  léthalité  la  part  exacte  qui  revient  à l’altération  hépati- 
que seule;  nous  savons  bien  aujourd’hui  que,  pour  être  fréquente,  la 
lésion  du  foie  n’est  pas  la  seule  lésion  viscérale  de  la  syphilis  héré- 
ditaire : les  poumons,  l’intestin,  les  reins,  le  thymus,  la  rate  sont 
souvent  intéressés,  avec  le  foie,  ou  sans  lui,  et  leurs  altérations  tuent 
également  l’enfant.  Enfin,  combien  de  morts  la  syphilis  héréditaire 
ne  cause-t-elle  pas,  avant  même  d’avoir  frappé  les  viscères.  Sans  vou- 
loir dire  avec  Violet  (Th.,  1874)  que  l’enfant  syphilitique  héréditaire 
meurt  par  inanition,  et  non  par  ses  lésions  viscérales,  nous  ne  pou- 
vons évidemment  établir  la  proportion  des  décès  qui  relèvent  exclu- 
sivement de  l’altération  du  foie. 

Il  semble  toutefois  qu’il  ne  faille  pas  assombrir  outre  mesure  le 
tableau  de  la  syphilis  hépatique.  Parrot  a fait  justement  remarquer 
que,  dans  nombre  de  cas  où  les  enfants  survivent  par  un  traitement 
convenable  aux  coups  de  la  syphilis  héréditaire,  la  lésion  hépatique, 
quoique  existant  anatomiquement,  n’a  pu  être  diagnostiquée  formel- 
lement ; pour  lui,  la  syphilis  hépatique  est  très  grave,  mais  moins 
grave  que  la  syphilis  pulmonaire  ou  intestinale. 

Il  y a des  cas  évidents  de  guérison  complète  : rappelons  l’obser- 
vation de  Dépassé,  où  un  enfant  syphilitique  héréditaire,  porteur 
dès  le  début  de  la  3e  semaine  de  lésions  spécifiques,  présenta 
bientôt  une  énorme  augmentation  de  volume  du  foie,  ainsi  que  de 
la  rate;  une  ascite  progressive,  abondante,  fut  en  deux  ans  ponc- 
tionnée 4 fois,  et  finit  après  plusieurs  années  d’un  traitement  persé- 
vérant par  guérir  complètement. 

Il  est  d’autres  cas  où  l'enfant  a succombé,  mais  non  par  son  foie  : 
car  l’autopsie  a montré  la  lésion  hépatique  guérie:  telle  est  vraisem- 
blablement l’observation  de  Cullerier,  qui  trouva  une  cicatrice 
fibreuse  sans  autre  altération  sur  un  foie  d'enfant,  soumis  à un  trai- 
tement prolongé.  Rindtteisch  a vu  plusieurs  fois  chez  des  enfants  plus 
âgés  (dix  à quinze  ans)  l’oblitération  de  la  veine  porte,  avec  un  déve- 
loppement des  veines  collatérales  de  ce  système  tellement  complet, 
qu’il  ne  pouvait  être  expliqué  qu’en  admettant,  pour  rétablissement 
de  l’oblitération  portalc,  une  date  d’origine  déjà  lointaine;  il  conclut 
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de  là  que  ces  enfants  ont  été  peut-être  atteints  d’une  syphilis  hépa- 
tique, intéressant  la  veine  porte,  à la  période  du  développement  de 
l’appareil  hépatique,  et  à un  stade  d’évolution  assez  précoce  pour 
permettre  au  réseau  veineux  collatéral  une  extension  qu’il  lui  eût  été 
impossible  de  prendre  plus  tard. 
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LÉSIONS  DU  FOIE  DANS  LA  SYPHILIS  HÉRÉDITAIKE  TARDIVE 
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CHAPITRE  PREMIER 


Historique. 


L’histoire  des  lésions  déterminées  tardivement  dans  le  foie  par  la 
syphilis  héréditaire  est  beaucoup  plus  récente  que  celle  des  lésions 
hérédo-syphilitiques  précoces  : elle  est  d’ailleurs  encore  discutée, 
ainsi  que  la  notion  même  de  la  syphilis  héréditaire  tardive.  Nous 
croyons  cependant,  comme  notre  cher  maître  M.  le  professeur  Four- 
nier l’a  si  éloquemment  soutenu,  qu’il  y a aujourd’hui  un  faisceau 
d’observations  démonstratives. 

Dittrich,  qui  a le  premier  montré  les  rapports  de  certaines  lésions 
hépatiques  avec  la  syphilis  (1849  et  1850),  cite  dans  ses  deux  mémoires 
trois  cas  d’hépatite  gommeuse  (fille  de  18  ans,  garçon  de  11  ans,  fille  de 
15  ans)  qu’il  considère  comme  relevant  d’une  syphilis  héréditaire,  se 
manifestant  pour  la  première  fois  à cet  âge.  Ce  sorlt,  croyons-nous, 
les  trois  plus  anciennes  observations  relatives  à notre  sujet.  L’opinion 
de  Dittrich  resta  longtemps  sans  écho,  et  l’on  ne  trouve  guère  men- 
tion de  lésions  hépatiques  tardives  dans  les  traités  ou  mémoires 
consacrés  à la  syphilis  héréditaire  : quelques  observations  peuvent 
être  rencontrées,  qu’on  peut  à bon  droit  classer  aujourd’hui  dans 
cet  ordre  de  faits,  mais  sans  que  les  auteurs  en  aient  à ce  moment 
affirmé  la  nature  (Virchow.  Syph.  const.,  1860;  Oppolzer.  Wien. 
Med.  Halle,  1863;  Gouraud.  Soc.  Anat.,  1863). 

Dans  un  mémoire  paru  en  1866  dans  les  Archives  de  médecine, 
Leudet  cite  deux  observations  d’hépatite  qu’il  « suppose  » dépendre 
de  l’hérédité  syphilitique  (femme  de  43  ans;  fille  de  14  ans). 

La  même  année,  dans  la  lr°  édition  de  son  traité  de  la  syphilis, 
Lancereaux  publiait  deux  observations  personnelles  (femme  de  41  ans, 
homme  de  35  ans)  qu'il  rattache  nettement  à l’hérédité. 

Vers  la  même  époque,  llutchinson  observait  des  cas  analogues,  où 
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l’on  trouvait  mentionnées  les  altérations  oculaires  (kératite,  iritis) 
dont  il  a si  bien  mis  en  lumière  la  valeur  diagnostique. 

En  1872,  Roger  publie  dans  le  tome  II  de  ses  Etudes  cliniques  sur 
les  maladies  de  l’enfance  une  observation  indubitable,  chez  un  enfant 
de  5 ans;  il  discute  l’hérédité  tardive,  sans  se  prononcer  catégori- 
quement. 

En  1874,  Laschkewitz signale  deux  nouveaux  cas  (Vierteljahressch. 
f.  D.  1874); 

En  1877,  Seiler  en  signale  un  autre,  ainsi  que  Byron  Bramwell 
(Med.  Times). 


Dans  son  traité  des  maladies  du  foie  (1878),  Murchison  admet  la 
possibilité  de  la  syphilis  viscérale  héréditaire  tardive. 

En  1879,  Seiler  étudie  les  symptômes  de  la  syphilis  tardive,  les 
lésions  qu’elle  détermine,  le  caractère  de  tertiarisme  que  ces  altéra- 
tions présentent. 

En  1880,  Coupland  publie  deux  observations,  et  soutient  à la  Soc. 
pathologique  de  Londres  la  nature  héréditaire  des  lésions  hépatiques 
qu’il  communique. 

En  1881,  Seiler,  dans  une  étude  sur  l’ascite  dans  l’enfance,  revient,  ' 
à propos  de  l’étiologie  de  ce  symptôme,  sur  la  syphilis  hépatique  j 
héréditaire. 

La  même  année,  il  est  vrai,  Roussel  (Th.  doct.,  1881)  considère 
comme  des  cas  de  lésions  par  syphilis  acquise  les  cas  d'hépatite  . 
syphilitique  publiés  jusque-là  comme  syphilis  héréditaire  tardive. 

En  1883,  H.  Engel  reprend  l’étude  des  symptômes,  et  insiste  sur 
l’ascite  et  sur  les  caractères  spéciaux  qu’elle  présente. 

En  1884,  paraît  la  première  étude  d’ensemble  sur  les  lésions  hépati-  , 
ques  dans  la  syphilis  héréditaire  tardive  ; c’est  un  important  mémoire 
de  M.  Barthélemy  lin  Arcli.  de  mêd.)  ; l’auteur,  réunissant  aux  cas  que  < 
la  bibliographie  lui  a permis  de  retrouver,  des  cas  personnels,  extrait 
de  l’analyse  de  32  observations  une  étude  complète  de  la  question. 

Il  complète  le  sujet  dans  une  communication  au  Congrès  de  Copen- 
hague la  même  année. 

Henoch  (1885)  n’admet  que  conditionnellement  les  lésions  hépa- 
tiques de  la  syphilis  héréditaire  tardive. 

M.  le  professeur  Fournier  (Tr.  de  lasyph.  hér.  tard.,  1886; précédé  » 
dès  1883  des  leçons  cliniques  parues  dans  l 'Union  médicale)  consacre 
un  long  chapitre  aux  lésions  hépatiques. 
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Enfin,  dans  un  volume  qui  vient  de  paraître  (1890),  M.  Barthélemy 
insiste  sur  le  diagnostic,  notamment  avec  la  cirrhose  hypertrophi- 
que tuberculeuse  graisseuse  des  enfants. 

Depuis  le  mémoire  de  Barthélemy,  plusieurs  observations  ont  été 
publiées;  la  dernière  est  celle  de  M.  d’Heilly  (Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
14  juin  1889),  la  malade  fut  dans  le  même  mois  présentée  un  jeudi 
aux  médecins  de  St-Louis,  et  le  diagnostic  de  M.  d’iieilly  y fut  con- 
firmé. 


CHAPITRE  II 


Étiologie. 


Fréquence.  — Les  lésions  hépatiques  dans  la  syphilis  héréditaire 
tardive  ne  sont  pas  fréquentes,  et  pour  deux  raisons  : d’une  part, 
les  faits  authentiques  de  syphilis  héréditaire  tardive  sont  infiniment 
plus  rares  que  les  cas  à manifestations  précoces  ; et  d’autre  part, 
parmi  toutes  les  observations  d’hérédo-syphilis  tardive,  même  avec 
lésions  viscérales,  quelques-unes  seulement  présentent  la  relation 
d’altérations  hépatiques. 

M.  Fournier  en  avait  réuni  25  cas  en  1883  ; M.  Barthélemy  en  cite  32 
dans  son  mémoire  de  1884  ; nous  en  citons  à l’index  bibliographique 
49  et  encore  devons-nous  avouer  que  nous  n’eu  garderions  que  31 
comme  d’origine  certainement  héréditaire  : les  18  autres  le  sont 
très  vraisemblablement,  nous  n’oserions  dire  sûrement. 

On  le  voit  donc,  nous  sommes  en  face  de  lésions  rares,  quelque 
soin  qu’on  puisse  apporter  aujourd’hui  à les  dépister  : ces  lésions  se 
présentent  sous  diverses  formes  tant  cliniques  qu’anatomiques,  d’une 
fréquence  relative  très  inégale  ; l’hépatite  gommeuse  et  l’hépatite 
interstitielle  ont  été  le  plus  habituellement  rencontrées,  soit  isolées, 
soit  combinées  l’une  à l’autre. 

Age  d’apparition  des  accidents.  — Avec  M.  le  professeur  Fournier, 
nous  admettons  qu’il  faut  entendre  par  syphilis  héréditaire  tardive 
une  syphilis  transmise  par  les  parents,  qui  se  traduit  chez  leurs  descen- 
dants par  des  lésions  spécifiques  dans  la  2°  enfance,  dans  l'adolescence, 
ou  même  (mais  exceptionnellement)  plus  tard  encore.  Tantôt  ces 
lésions  tardives  ont  été  précédées  déjà  de  lésions  spécifiques  plusieurs 
années  auparavant,  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  (syphilis  à lon- 
gue portée)  ; tantôt  elles  constituent  les  premières  manifestations  de 
l’infection  héréditaire,  restée  latente  jusque-là  (syphilis  à échéance 


tardive)  ; cette  dernière  variété  a été  la  plus  longtemps  discutée  par 
les  auteurs;  elle  nous  semble  aujourd’hui  bien  établie  par  les  tra- 
vaux de  Hutchinson,  Coupland,  Laschkewitz,  Lancereaux,  Zeissl, 
Parrot,  Augagneur,  Lannelongue,  Fournier. 

Ce  cjue  nous  venons  de  dire  s’applique  entièrement  aux  lésions 
hépatiques  tardives. 

A quel  âge  ces  altérations  apparaissent-elles  le  plus  volontiers  ? 
Dans  47  observations  nous  notons  : 


De  2 ans  à 5 ans . ).  3 cas. 

S ans  à 10. ans 8 cas. 

10  ans  à 20  ans 24  cas. 

20  ans  à 25  ans 5 cas. 

25  ans  à 35  ans 5 cas. 


Au  delà,  2 cas  (41  ans,  43  ans). 

On  le  voit  donc  : le  maximum  de  fréquence  est  de  10  à 20  ans  (plus 
de  la  moitié  des  cas).  On  s’explique,  par  la  longue  durée  qui  sépare  la 
contamination  de  l’éclosion  des  accidents  héréditaires,  comment  ces 
accidents  se  comportent,  dans  les  viscères  et  notamment  dans  le 
foie,  comme  les  accidents  viscéraux  de  la  syphilis  acquise,  et  pré- 
sentent absolument  les  caractères  des  lésions  tertiaires. 

Les  altérations  de  la  syphilis  héréditaire  tardive  sont,  de  l'avis  de 
quelques  auteurs  (notamment  H.  Engel,Jullien)  plus  fréquentes  chez 
les  filles  et  à l’époque  de  la  puberté;  cette  prédisposition  plus  mar- 
quée du  sexe  féminin  semble  exister  pour  l’hépatite,  à en  juger  par 
les  observations  que  nous  avons  consultées. 

En  dehors  de  ces  conditions  d’âge  etde  sexe,  bien  obscures,  existe- 
t-il  d’autres  conditions  qui  favorisent  la  production  des  lésions  hépa- 
tiques chez  l’enfant  hérédo-syphilitique? Nous  l’ignorons  absolument. 
Le  mode  d’hérédité  (hérédité  des  deux  parents,  ou  de  l’un  seulement) 
ne  nous  apprend  rien  non  plus  sur  ce  point. 


CHAPITRE  III 


Anatomie  pathologique  macroscopique. 


Il  n’est  pas  fréquent  de  pouvoir  constater  à l’autopsie  les  altérations 
hépatiques  dans  la  syphilis  héréditaire  tardive  ; bon  nombre  de  cas, 
convenablement  traités,  se  terminent  par  la  guérison  ; aussi  ne 
trouvons-nous,  sur  les  49  observations  que  nous  avons  recueillies 
dans  les  auteurs  que  28  cas  où  l’examen  anatomique  a pu  être  fait. 

D’autre  part,  il  faut  remarquer  que,  dans  la  syphilis  héréditaire 
tardive  comme  dans  la  syphilis  acquise,  les  malades  ne  succombent 
qu’à  une  époque  où  les  lésions  hépatiques  sont  anciennes  déjà  et 
surtout  profondes  ; nous  ignorons  comment  les  lésions  débutent  ici, 
et  ce  n’est  qu’hypothétiquement  que  nous  pouvons  en  soupçonner 
la  genèse. 

Sans  doute,  et  nous  le  verrons,  on  a décrit  une  forme  clinique, 
purement  congestive  (Barthélémy),  mais  elle  manque  de  contrôle 
anatomique,  parce  qu’elle  guérit  habituellement  ; il  nous  est  donc 
impossible  d’affirmer  que  les  lésions  hérédo-syphilitiques  tardives 
s’échelonnent  comme  celles  de  l’hérédo-syphilis  précoce,  et  soient 
caractérisées  comme  elles  par  une  phase  initiale  de  congestion, 
résultant  de  l’irritation  directe  du  virus  sur  l’appareil  circulatoire 
du  foie. 

M.  Barthélemy  distingue  au  point  de  vue  anatomique  o formes  : 
formes  cirrhotique,  scléro-gommeuse,  gommeuse,  amyloïde  et 
amylo-gommeuse.  M.  Fournier  (Syph.  liéréd.  tardive)  admet  3 formes 
principales  : cirrhotique,  gommeuse,  amyloïde,  pouvant  s’associer 
et  se  combiner  ; nous  avons  vu  que,  dans  la  syphilis  hépatique  pré- 
coce, ce  même  caractère  d’association  était  la  règle.  Nous  adop- 
tons la  classification  de  M.  Fournier. 

I.  Foies  cihuhotiques.  — Ces  foies  sont  le  plus  souvent  gros, 


hypertrophiés,  leur  poids  dépasse  la  moyenne  normale  relativement 
à l’àge  du  sujet  considéré  ; tantôt  l’hypertrophie  est  générale  ; d’au- 
tres fois,  elle  est  partielle,  et  peut  porter  sur  un  lobe,  tandis  que 
l’autre  est  atrophié  (obs.  Barth). 

Dans  quelques  cas  (Hutchinson,  Murchison,  Gouraud),  les  auteurs 
signalent  un  état  atrophique  marqué  (dans  l’observation  de  Gouraud, 
le  foie  chez  une  enfant  de  13  ans  ne  pesait  plus  que  800  gr.)  ; il  est 
probable  que  cette  atrophie  est  secondaire,  et  ne  survient  qu’à  la 
longue  par  rétractilité  de  la  sclérose. 

La  conformation  extérieure  de  l’organe  est  en  général  très  profon- 
dément altérée  ; chez  deux  enfants  de  10  ans  et  de  7 ans,  H.  Engel 
constate  un  état  lisse  du  foie,  mais  la  guérison  survenue  en  a empê- 
ché le  contrôle. 

Tantôt  laglande  est  seulement  granuleuse,  comme  dans  le  cas  de 
Tissier.  et  présente  l'aspect  de  la  cirrhose  vulvaire. 

Beaucoup  plus  souvent,  le  foie  présente  à sa  surface  des  bosselures 
inégales,  irrégulières,  saillantes,  séparées  les  unes  des  autres  par  des 
dépressions,  des  fissures  plus  ou  moins  profondes. 

Dans  les  cas  où  le  processus  pathologique  a abouti  à l’atrophie  de 
l’organe,  on  constate  des  déformations  identiques  à celles  qui  ont  été 
décrites  chez  les  adultes  sous  les  noms  de  foie  capitonné,  foie  ficelé; 
elles  sont  produites  par  le  développement  de  larges  bandes  scléreu- 
ses. rétractiles,  enserrant  le  parenchyme  au  hasard  de  leur  envahis- 
sement, et  étreignant  dans  leur  intervalle  des  segments  hépatiques 
de  dimensions  variables  ; nous  rappellerons  la  comparaison  de 
Lancereaux  avec  le  rein  des  jeunes  veaux. 

Sur  les  coupes  d’ailleurs,  cette  lobulation  se  continue,  et  l’on  voit  au 
niveau  de  l’entrecroisement  des  bandes  scléreuses  des  plaques  fibreu- 
ses souvent  très  larges. 

La  coloration  du  viscère  est  en  général  peu  modifiée  ; dans  un  cas 
de  Lancereaux,  elle  se  rapprochait  de  celle  du  foie  muscade;  en  tous 
cas,  il  n’y  a rien  qui  rappelle  ici  les  zones  ocreusesdu  foie  silex. 

La  consistance  est  accrue  ; le  tissu  résiste  au  doigt,  il  crie  sous  le 
couteau  : c’est  un  caractère  commun  à toutes  les  cirrhoses,  quelle 
qu’en  soit  la  forme  ou  l’étiologie. 

C’est  tout  ce  qu’on  constate  dans  h s cas  de  cirrhose  pure  ; mais  il 
est  fréquent  de  voir  la  sclérose  accompagnée  de  productions  gom- 
meuses, de  même  que  chez  le  nouveau-né  le  foie  silex  s’accompagne 
H. 
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de  grains  de  semoule.  Dans  ces  cas  mixtes,  on  rencontre  sur  les 
coupes,  de  place  en  place,  de  petits  nodules,  dont  les  dimensions 
varient  en  moyenncd’un  grain  de  millet  à une  lentille;  tantôt  ils  sont 
isolés  au  milieu  d’îlots  parenchymateux  un  peu  congestionnés  à leur 
pourtour,  tantôt  on  les  trouve  dans  l’épaisseur  des  plaques  fibreuses 
ou  des  bandes  scléreuses  signalées  plus  haut. 

Ces  nodules  gommeux  peuvent  siéger  aussi  à la  surface  du  foie,  au 
niveau  d’épaississements  fibreux  de  la  capsule  qui  pénètrent  dans  le 
parenchyme  sous-jacent. 

Ils  présentent  une  coloration  jaunâtre  qui  tranche  sur  le  fond  ; 
tantôt  ils  sont  durs,  secs,  analogues  à de  la  châtaigne  demi-cuite;  si 
on  les  gratte  avec  la  pointe  d’un  scalpel,  on  en  retire  une  matière 
caséeuse,  caractéristique;  tantôt  ils  sont  ramollis,  presque  suppurés. 
On  comprend  que  dans  ces  conditions,  ils  puissent  s’éliminer,  et 
laisser  à leur  place  dans  le  tissu  hépatique  des  pertes  de  substance 
que  vient  combler  le  tissu  fibreux;  c’est  là  l’origine  de  ces  cicatrices 
stellaires,  que  Dittrich  avait  signalées  dès  1849,  et  dont  Lancereaux 
en  1862  (Mém.  de  la  Soc.  anat.)  a bien  mis  en  relief  l’origine  et  la 
valeur  diagnostique. 

De  mêmeque  la  gomme,  la  dégénérescence  amyloïde  peut  compli- 
quer la  cirrhose  : elle  est  alors  en  général  partielle  ; elle  se  caracté- 
rise par  l’aspect  cireux,  luisant,  des  zones  qu’elle  a envahies,  et  par 
la  coloration  rouge  qu’y  fait  apparaître  l’application  de  teinture 
d’iode. 

II.  Foies  avec  productions  gommeuses.  — Si  l’hépatite  gommeuse, 
abstraction  laite  du  syphilome  miliaire,  est  rare  dans  la  syphilis 
précoce,  il  n en  est  pasde  même  dans  la  syphilis  tardive  ; nous  l'avons 
trouvée  signalée  15  fois  dans  les  observations  avec  autopsie,  tantôt 
seule,  le  plus  souvent  accompagnée  d’une  cirrhose  manifeste;  c’est 
le  cas  de  notre  observation  XX. 

Les  gommes  se  présentent  parfois  sous  l’aspect  de  petits  nodules,  de 
la  dimension  d’une  tête  d’épingle  (obs.  de  Duzéa),  d’un  grain  de 
millet  (obs.  Gouraud),  d’une  lentille  (Dittrich)  ; ces  nodules  sont  en 
nombre  variable,  quelques-uns  (deux  seulement  dans  une  observa- 
tion de  Dittrich),  ou  en  grande  quantité  (Duzéa). 

Ils  siègent,  comme  nous  avons  vu  plus  haut,  soit  à la  surface,  soit 
dans  les  profondeurs  du  viscère  ; les  foies  où  on  les  rencontre  pré- 
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sentent  donc  une  grande  analogie  avec  l'hépatite  nodulaire  des 
nouveau-nés,  avec  cette  différence  toutefois  que  dans  la  syphilis 
héréditaire  tardive,  ces  nodules  gommeux  n’existent  pas  sans  une 
cirrhose  satellite  beaucoup  plus  marquée  que  ce  n’est  la  règle  dans 
la  première  enfance. 

D’autres  fois,  les  gommes  se  manifestent  comme  des  tumeurs 
beaucoup  plus  considérables  : volume  de  noisettes  (Dittrich),  de 
cerises  (Murchison),  de  noix  \Gouraud).  Elles  sont  habituellement  en 
nombre  modéré  (une  dans  une  obs.  de  Laschkewitz,  deux  dans  les 
obs.  de  Dittrich.  Coupland).  Elles  peuvent  siéger  en  un  point  quel- 
conque du  foie,  soit  à la  surface,  soit  dans  la  profondeur  ; leur  con- 
sistance est  variable,  selon  qu’elles  ont  plus  ou  moins  de  tendance  à 
se  ramollir. 

C’est  dans  les  foies  où  l’on  rencontre  ces  tumeurs  gommeuses,  qu’il 
est  fréquent  de  trouver  des  cicatrices  stellaires  soit  sur  la  face  con- 
cave, soit  surtout  sur  la  face  convexe,  au  voisinage  du  ligament  suspen- 
seur:  indices  de  la  cicatrisation  de  gommes  guéries  spontanément  ou 
par  le  traitement. 

III.  Foies  amyloïdes.  — Nous  avons  déjà  signalé  la  dégénérescence 
amyloïde  à titre  de  complication  dans  les  formes  précédentes. 

Il  est  des  cas,  où  elle  constitue  la  lésion  dominante,  et  qui  revê- 
tent de  ce  fait  un  aspect  macroscopique  spécial  : ces  foies  amyloïdes 
sont  hypertrophiés  ; leur  surface  est  lisse,  unie,  leur  coloration  pâle; 
ils  ont  l’aspect  lardacé  (obs.  de  Dowse,  Henoch).  Ils  ne  diffèrent  pas 
d’ailleurs  à ce  point  de  vue  des  foies  amyloïdes  qui  sont  l’aboutissant 
des  cachexies  (tuberculose,  suppurations,  etc.),  et  la  coïncidence  de 
lésions  analogues  de  la  rate,  du  rein,  même  de  l’intestin  et  de  l’es- 
tomac (N.  Moore)  semble  bien  prouver  qu’il  y a là  des  altérations 
dystrophiques  plutôt  que  vraiment  spécifiques. 


IV.  — ORGANES  ANNEXES  DE  LA  GLANDE  HÉPATIQUE 

a)  Lésions  de  la  capsule  de  Glisson.  — Pèriliépatile.  — La  cap- 
sule de  Glisson  est  souvent  altérée,  dans  la  cirrhose  comme  dans 
l’hépatite  gommeuse  ; elle  est  épaissie,  soit  dans  sa  totalité,  soit  plutôt 
par  places;  au  niveau  des  cicatrices  stellaires,  au  niveau  des  gom- 
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mes  superficielles,  cet  épaississement  fibreux  est  la  règle  (Lancereaux). 
Ces  tractas  fibreux  pénètrent  souvent  dans  le  parenchyme  sous- 
jacent, 'et  Murchison  (Mal.  du  foie)  décrit  une  forme  de  périhépatite 
à attaques  répétées  dans  laquelle  la  portion  corticale  du  viscère 
devient  le  siège  d’une  induration  fibreuse  qui  relève  non  du  proces- 
sus scléreux  interstitiel,  mais  de  l’inflammation  de  la  capsule.  Le 
péritoine  viscéral  participe  souvent  à l’inflammation;  de  là,  la  pro. 
duction  de  fausses  membranes  solides,  résistantes,  établissant  des 
adhérences  entre  le  foie  et  la  face  inférieure  du  diaphragme,  plus 
rarement  avec  des  viscèx’es  voisins  (estomac  et  côlon,  in  obs.  de  Las- 
chkewiiz;  estomac  et  rein  droit,  in  obs.  de  Murchison). 

b)  Vaisseaux  sanguins  extra-hèpatiques.  — Dans  un  cas  deKlebs 
cité  par  Chvostek  ( Vierleljahress . f.  Derm.,  1881),  on  a trouvé  la 
veine  cave,  dans  son  trajet  sous  le  foie,  rétrécie  par  une  cicatrice 
fibreuse,  sorte  d’anneau  dense  et  résistant,  émanant  d’une  gomme 
développée  au  voisinage  de  ce  vaisseau. 

Dans  l’observation  de  Barth  ( Fr.mèd .,  1882),  on  vit  les  deux  veines 
sus-hépatiques  complètement  oblitérées  à leur  abouchement  dans  la 
veine  cave  par  un  noyau  fibreux,  du  volume  d’une  noix,  né  sur  le 
bord  postérieur  du  foie,  et  qui  contenait  encore  dans  son  épaisseur 
des  débris  caséeux,  secs,  de  la  consistance  de  la  châtaigne  demi- 
cuite. 

Nous  n’avons  pas  vu  signaler  dans  les  autopsies  d’altérations  ma- 
croscopiques des  voies  biliaires  extra-hépatiques. 


V.  Autres  viscères.  — Si  dans  quelques  cas,  les  altérations  hépa- 
tiques sont  les  seules  lésions  viscérales  constatables  macroscopique- 
ment, il  est  fréquent  aussi  d’en  trouver  dans  d’autres  organes, 
notamment  dans  le  rein  et  la  rate. 

La  rate  est  en  général  augmentée  de  volume  ; dans  le  cas  de  Gouraud, 
elle  mesurait  22  centimètres  verticalement  sur  12  dans  le  sens  antéro- 
postérieur; dans  un  cas  de  Murchison,  elle  pesait  1900  gr.  ; sa  con- 
sistance est  souvent  dure,  fibreuse. 

Les  altérations  rénales  sont  fréquentes,  comme  Barthélemy  l’a 
signalé  [Ann.  Dermat.,  1881),  et  dans  bon  nombre  d’observations,  les 
malades  ont  succombé  par  le  rein  (néphrite  parenchymateuse)  plus 
encore  que  par  le  foie  (Coupland). 
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Nous  rappellerons  que  la  dégénérescence  amyloïde  du  rein,  comme 
celle  de  la  rate,  accompagne  le  plus  souvent  celle  du  t'oie. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  localisations  gommeuses,  qui  ont  été 
rencontrées  dans  les  autres  viscères  dans  certains  cas  de  gommes 
hépatiques:  gommes  du  cervelet  (Oudin  et  Barthélemy),  du  thymus 
(Duzéa),  cavernes  pulmonaires  (Lancereaux),  gommes  pulmonaires 
(Duzéa),  etc. 


CHAPITRE  IV 


Anatomie  pathologique  microscopique. 

Nous  serons  nécessairement  assez  brefs  sur  ce  chapitre.  D’une  part, 
les  observations  accompagnées  d’examen  histologique  sont  rares  ; 
nous  n’avons  pu  en  recueillir  que  six  (obs.  de  Gouraud,  Barth,  Duzéa, 
N.  Moore,  Tissier,  Castella).  D’autre  part,  si  l’on  consulte  les  auteurs 
qui  ont  décrit  ces  altérations  d’une  manière  didactique  (Mémoire  de 
Barthélemy,  Syphilis  héréditaire  tardive  de  Fournier),  on  les  trouve 
d’accord  pour  déclarer  que  ces  altérations  sont  absolument  du 
type  de  celles  que  détermine  la  syphilis  acquise;  nous  reviendrons 
sur  ce  point. 

Les  lésions  histologiques  relèvent  de  deux  types  principaux:  l’hépa- 
tite interstitielle,  l’hépatite  gommeuse.  Ajoutons-y,  comme  lésions 
accessoires,  la  dégénérescence  amyloïde  et  la  périhépatite. 

I.  Hépatite  interstitielle.  — Un  premier  fait  doit  être  mis  en 
lumière  : l’absence  du  processus,  que  nous  avons  vu  constituer  la 
règle  chez  le  nouveau-né,  la  lésion  Gubler,  la  cirrhose  mono-cellulaire 
de  Charcot.  Sans  doute,  les  altérations  restent  diffuses,  interstitielles; 
mais  leur  m*de  d’évolution  est  absolument  distinct  : tandis  que 
chez  le  nouveau-né,  l’hyperplasie  conjonctive  englobe  les  trabécules 
hépatiques  un  à un,  oblitère  les  capillaires,  dissocie  les  cellules 
hépatiques,  dans  la  syphilis  tardive  la  cirrhose  est  autant  extra-lobu- 
laire qu’intra-lobulaire,  elle  procède  par  larges  bandes,  rejoignant 
les  espaces  portes'à  travers  les  fissures,  au  point  que,  dans  certaines 
observations  (obs.  Tissier)  elle  prend  l’aspect  annulaire  de  la  cir- 
rhose atrophique  commune  ; le  plus  souvent,  elle  échanere  les 
lobules,  les  pénètre  à la  manière  de  la  cirrhose  hypertrophique  de 
Hanot.  C’est,  en  somme,  presque  identiquement  le  type  du  foie  dans 
la  syphilis  acquise. 
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A quoi  tient  cet  aspect  différent  du  t'oie  dans  la  syphilis  hérédi- 
taire précoce  et  dans  la  syphilis  héréditaire  tardive?  Peut-être  surtout 
à la  différence  d’âge  des  sujets  atteints  ; il  est  possible  que,  chez 
le  nouveau-né,  le  fonctionnement  intense  du  système  capillaire  san- 
guin dans  le  foie,  rende  ce  système  particulièrement  vulnérable 
au  virus  contenu  dans  le  sang;  les  vaisseaux  capillaires  inter-trabé- 
culaires, présentant  les  altérations  les  plus  précoces,  deviennent  par 
là  même  les  « conducteurs*»  de  la  sclérose;  il  n’en  est  plus  de 
même  plus  tard.  Il  faut  aussi  tenir  grand  compte  de  la  virulence  de 
la  syphilis,  qui  fait  évoluer  la  cirrhose  du  nouveau-né  suivant  un 
mode  diffus  et  avec  une  rapidité  qu’on  ne  retrouve  plus  ultérieurement. 

lre  variété.  — Infiltration  embryonnaire  interstitielle.  Lorsqu’on 
examine  à un  faible  grossissement  des  coupes  d’hépatite  interstitielle 
où  les  lésions  sont  relativement  jeunes,  on  ne  trouve  guère  encore 
les  bandes  scléreuses  extra-lobulaires  dont  nous  avons  parlé.  On  ne 
constate  alors  qu’une  infiltration  de  cellules  rondes,  plus  ou  moins 
riche,  soit  en  dehors  des  lobules,  dans  les  espaces  portes,  soit  dans 
les  lobules  mêmes. 

En  y regardant  de  près,  on  voit  les  noyaux  former  entre  les  travées 
hépatiques  des  traînées  vivement  colorées  par  les  réactifs,  tandis  que 
les  cellules  parenchymateuses  bordantes  sont  encore  normales  et 
semblent  peu  souffrir. 

Dans  les  espaces  portes,  les  noyaux  forment  des  cercles  autour 
des  vaisseaux,  et  déterminent  par  leur  abondance  un  élargissement 
marqué  de  ces  espaces. 

A ce  degré,  les  lésions  sont  très  comparables  à celles  que  nous 
avons  décrites  chez  le  nouveau-né  au  chapitre  ; infiltration  embryon- 
naire. On  pourrait  à la  rigueur  constituer  avec  elles  un  stade  distinct, 
mais  qu’on  a rarement  l'occasion  d’observer. 

2e  variété.  — Cirrhose  interstitielle,  hépatite  interstitielle  dif- 
fuse. Quand  les  lésions  cirrhotiques  sont  établies,  l’aspect  est 
caractéristique  : c’est  celui  qu’on  a décrit  dans  la  syphilis  hépatique 
de  l’adulte;  c’est  une  cirrhose  rubanée,  nous  rappellerons  en  quel- 
ques mots  ses  caractères. 

a)  Tissu  interstitiel.  — A un  très  faible  grossissement,  on  voit 
des  tractus  fibreux  épais,  tantôt  franchement  extra-lobulaires,  tantôt 
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extra  et  intra-lobulaires,  dirigés  alors  sans  ordre  net,  se  rejoignant 
ou  s 'entre- croisant  ; sous  la  capsule,  on  les  voit  aboutir  à sa  face  pro- 
fonde et  venir  se  perdre  dans  son  tissu.  Leur  structure  est  des  plus 
simples  : ils  sont  formés  de  faisceaux  de  libres  conjonctives  denses, 
parallèles,  logeant  çà  et  là  dans  leur  épaisseur  des  orifices  de  canaux 
biliaires,  indiquant  par  leur  siège  l’emplacement  des  espaces  portes 
envahis. 

De  ces  bandes  scléreuses,  partent  en  général  des  tractus  plus  min- 
ces, enfoncés  dans  la  profondeur  des  lobules,  mais  qui  n’arrivent 
pas  en  général  à morceler  les  travées  hépatiques  en  segments  ne 
comptant  plus  que  quelques  cellules  hépatiques. 

Dans  quelques  cas  très  rares,  on  a signalé  une  prédominance  mar- 
quée de  la  sclérose  au  centre  des  lobules,  autour  des  veines  sus- 
hépatiques,  analogue  à la  cirrhose  cardiaque.  Ces  caractères  étaient 
nets  dans  l’observation  de  Barth,  et  s’expliquaient  facilement  par 
l’oblitération  complète  des  veines  sus-liépntiques  à leur  abouchement 
dans  la  veine  cave. 

Cette  forme  de  cirrhose  rubanée  détermine  en  général  à la  longue, 
la  rétraction,  l’atrophie  et  la  déformation  du  foie. 

b)  Travées  cellulaires.  — Outre  la  déformation  des  lobules  échan- 
crés  par  la  sclérose,  la  fragmentation  ou  la  disparition  des  travées  à ce 
niveau,  les  cellules  subissent  elles-mêmes  des  altérations  morpholo- 
giques de  nature  et  d'intensité  variables.  Tantôt  c’est  une  atrophie 
simple,  sans  modification  du  protoplasma,  c’est  le  cas  le  plus  fré- 
quent. D’autres  fois,  c’est  une  dégénérescence  graisseuse,  non  systé- 
matique. Enfin,  c’est  souvent  une  dégénérescence  amyloïde  dont 
nous  reparlerons. 

c)  Espaces  portes.  — Nous  avons  parlé  de  l’envahissement  scléreux 
de  ces  espaces  ;les  vaisseaux  qu’ils  contiennent  sont  reconnaissables 
au  sein  du  tissu  fibreux,  les  canaux  biliaires  à leur  épithélium  haut, 
en  palissade,  les  artères  à 'leur  lumière  et  à leur  tunique  élastique. 
Les  veines  portes  au  contraire  sont  le  plus  souvent  rétrécies  dans 
leur  calibre,  déformées;  leurs  parois  sont  épaissies  et  sclérosées. 

Telles  sont  les  altérations  constatables  dans  les  cas  de  cirrhose 
pure.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  lésions  sont  plus  com- 
plexes : ce  sont  les  formes  mixtes,  scléro-gommeuscs  (Barthélemy  et 
Fournier). 
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II.  — HÉPATITE  GOMMEUSE 

i'o  variété.  Gommes  miliaires.  — Dans  quelques  observations 
d’hépatite  interstitielle  diffuse,  on  voit  signalée  la  présence  de  gom- 
mes miliaires,  de  très  petites  dimensions,  parfois  à peine  visibles  à 
l’œil  nu,  de  même  que  nous  avons  vu  chez  le  nouveau-né,  l'hépatite 
interstitielle  combinée  aux  sypliilomes  miliaires;  nous  avons  insisté 
à ce  moment  sur  la  double  tendance  du  processus  syphilitique  à 
évoluer  dans  le  même  foie,  suivant  le  mode  diffus,  ou  suivant  le 
mode  circonscrit.  Nous  retrouvons  maintenant  ce  même  caractère, 
comme  Gaillard-Lacombe  l’a  démontré  chez  l’adulte  (syphilis  infil- 
trée, syphilis  nodulaire). 

A leur  degré  le  plus  simple,  ces  gommes,  encore  imperceptibles  à 
l’examen  macroscopique,  se  présentent  comme  de  simples  amas  de 
cellules  rondes,  bien  colorées,  se  réunissant  de  place  en  place  au 
milieu  du  tissu  fibreux  interstitiel  encore  jeune  et  riche  en  noyaux  : 
ce  sont  de  véritables  gommes,  mais  embryonnaires,  en  voie  de  déve- 
loppement ; les  cellules  centrales  ont  encore  mêmes  dimensions, 
même  vitalité  que  celles  de  la  périphérie  de  l’amas. 

2e  variété  : Gommes  nodulaires.  — Un  degré  déplus,  et  ces  amas, 
augmentant  de  dimension  par  la  multiplication  incessante  des 
cellules  embryonnaires,  formeront  des  nodules  ; à ce  moment,  les 
cellules  centrales,  comprimées,  étouffées,  s’atrophieront,  deviendront 
granuleuses,  et  laisseront  voir  dans  leur  intervalle  une  substance 
fondamentale  vaguement  fibrillaire,  de  nature  conjonctive.  Nous 
n’insistons  pas,  car  nous  ne  pourrions  que  répéter  notre  description 
de  l’hépatite  nodulaire  gommeuse  du  nouveau-né.  Nous  ferons  seu- 
lement remarquer  que,  dans  la  syphilis  héréditaire  tardive  ces 
nodules  gommeux  coexistent  constamment  avec  une  cirrhose  inters- 
titielle. 

3e  variété.  Gommes  proprement  dites.  — L’hépatite  gommeuse 
lient  se  manifester,  comme  type  anatomique  isolé;  c’est  rare. 

Habituellement,  gommes  et  sclérose  s’accompagnent  (v.  Obs.  XX). 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  la  description  histologique  des  gommes  ; 
nous  l’avons  laite  complètement  dans  la  syphilis  précoce  ; nous 
n’avons  rien  à y changer. 
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III.  — CICATRICES  ET  TRAQUES  FIBREUSES  INTRA-PARENCHYMATEUSES 

Nous  avons  vu  plus  liant  que  les  cicatrices  stellaires  qu’on  ren- 
contre si  souvent  à la  surface  des  foies  syphilitiques  sont  considérées 
depuis  le  mémoire  de  Lancereaux  (1862)  comme  résultant  de  la  gué- 
rison (spontanée,  ou  médicamenteuse)  de  gommes  siégeant  à leur 
niveau,  et  dont  on  trouve  souvent  des  vestiges  sous  forme  de  petits 
amas  caséeux  dans  l’épaisseur  même  des  cicatrices. 

Lancereaux  a interprété  de  même  les  plaques  libreuses  qu’on 
trouve  parfois  en  plein  parenchyme,  en  dehors  des  bandes  scléreuses 
interstitielles. 

Nous  ferons  remarquer  ici  l’analogie  évidente  de  ces  plaques 
libreuses  avec  les  îlots  scléreux  limités  que  nous  avons  décris  dans 
les  foies  de  nouveau-nés  et  que  nous  considérons  comme  de  véri- 
tables cicatrices  de  gommes  guéries.  Sans  doute,  les  dimensions  sont 
bien  différentes  ; c’est  que  les  îlots  scléreux  ne  répondent  qu’à  des 
gommes  embryonnaires  et  microscopiques,  tandis  que  les  plaques 
fibreuses  sont  l’aboutissant  de  gommes  déjà  plus  volumineuses. 

IV.  — DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÏDE 

La  dégénérescence  amyloïde  est  fréquente  dans  la  syphilis  hérédi- 
taire tardive,  en  raison  de  l’état  cachectique  souvent  prolongé  des 
sujets  atteints. 

Elle  se  combine  aux  autres  altérations,  notamment  à l’hépatite 
gommeuse  (forme  amylo-gommeuse  de  Barthélemy). 

Les  caractères  histologiques  n’ont  rien  de  spécial  <v.  syph.  hér. 
précoce).  Tantôt  elle  siège  seulement'  au  niveau  des  artères  hépati- 
ques ou  des  capillaires,  envahissant  ensuite  les  cellules  hépatiques 
voisines.  Tantôt  elle  s’étend  au  territoire  de  lobules  entiers;  Cornil 
et  lianvier  font  remarquer  qu’elle  n’envahit  jamais  la  totalité  du 
viscère. 

Y.  _ ANNEXES  DU  FOIE.  — CAPSULE.  — (PÉRI HÉPATITE) 

La  périhépatite,  dont  quelques  auteurs  ont  voulu  faire  un  type 
isolé,  indépendant,  dans  l’histoire  anatomique  de  la  syphilis  hépati- 
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que  (Frerichs,  Murchison),  nous  semble  ne  devoir  être  considérée  que 
comme  une  lésion  accessoire,  satellite  ordinaire  de  l’hépatite  inters- 
titielle et  surtout  de  l’hépatite  gommeuse. 

Elle  est  constituée  histologiquement  par  une  hyperplasie  fibreuse 
de  la  capsule  épaissie,  s’enfonçant  dans  le  tissu  hépatique  sous- 
jacent,  et  se  continuant  avec  les  tractus  fibreux  interstitiels  arrivés 
jusqu’à  la  surface  du  viscère. 

Quant  aux  adhérences  d’origine  péritonéale,  elles  ne  présentent  pas 
de  caractères  microscopiques  particuliers. 


Conclusions. 

Nous  ignorons  encore  le  mode  exact  de  début  de  l’hépatite  hérédo- 
syphilitique  tardive  : existe-t-il  une  période  initiale  de  congestion, 
avec  stase  leucocytique,  analogue  à celle  que  nous  avons  observée 
chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né?  l’absence  d’examens  histologiques 
sur  ce  point  ne  nous  permet  pas  de  rien  affirmer;  l’existence  de  ce 
stade  anatomique  est  cependant  vraisemblable  de  par  la  clinique 
(forme  congestive  de  Barthélemy). 

Nos  notions  précises  commencent  à l’infiltration  embryonnaire 
diffuse;  c’est  là  un  stade  provisoire,  de  courte  durée  évidemment. 

A partir  de  ce  moment,  l’altération  sera  ou  diffuse,  ou  circons- 
crite, ou  l’une  et  l’autre.  Diffuse,  elle  deviendra  l’hépatite  intersti- 
tielle ; circonscrite,  elle  aboutira  à la  formation  des  gommes  ; ce 
qu’elle  perdra  en  territoire  dans  ce  dernier  cas,  elle  le  regagnera  en 
intensité,  intensité  telle  que  les  éléments  cellulaires  néoformés  n’au- 
ront pas  le  temps  de  parvenir  à leur  stade  adulte  (tissu  fibreux)  et 
seront  immédiatement  frappés  de  nécrobiose  (caséification)  ; parfois 
cependant  (et  notamment  sous  l’influence  du  traitement  spécifique) 
l’évolution  se  modérera,  se  ralentira,  et  le  processus  fibreux,  répara- 
teur, viendra  cicatriser  l’ulcération  gommeuse  (cicatrices,  plaques 
fibreuses). 

En  résumé,  il  n’y  a pas  de  différences  essentielles  dans  le  mode 
d’action  de  la  syphilis  héréditaire  sur  le  foie,  à quelque  âge  qu’elle 
frappe  ce  viscère;  notons  seulement  que  les  lésions  présentent,  dans 
la  syphilis  précoce,  un  caractère  de  diffusion  qui  tient  autant  à la 
virulence  de  l’infection  qu’à  l’âge  même  des  sujets. 


CHAPITRE  Y 


Symptomatologie. 


L’histoire  clinique  de  l’hépatite  hérédo-syphilitique  tardive  est 
encore  aussi  obscure,  pour  bien  des  cas,  que  celle  de  l’hépatite 
hérédo-syphilitique  précoce. 

D’une  part,  il  est  un  certain  nombre  d’observations,  où  les  symptô- 
mes, d’ordre  manifestement  hépatique,  ont  disparu  avec  une  facilité 
et  une  brièveté  remarquables;  pour  ces  faits,  le  contrôle  nécroscopi- 
que a toujours  manqué,  et  ce  n’est  que  par  hypothèse  qu'on  peut 
admettre  que  ces  symptômes  étaient  la  manifestation  extérieure 
d’une  altération  anatomique  de  la  glande  (forme  congestive  de 
Barthélemy). 

D’autre  part,  il  est  tout  un  ordre  de  lésions,  les  lésions  gommeuses, 
qui  ont  pour  habitude  d’évoluer  dans  le  plus  complet  silence,  et  leur 
découverte  post  mortem  est  une  surprise  d’autopsie. 

Ce  n’est  guère  que  dans  l’hépatite  interstitielle,  pure  ou  scléro- 
gonnneuse,  que  l’on  assiste  à une  évolution  clinique  relativement 
nette.  D’ailleurs,  il  faut  tenir  compte  dans  cette  symptomatologie  de 
la  dégénérescence  amyloïde  secondaire  qui  frappe  non  seulement  le 
foie,  mais  la  rate,  le  rein,  l’intestin,  des  néphrites  parenchymateuses 
si  fréquentes  que  le  pronostic  dépend  souvent  davantage  de  l’état  du 
rein  que  de  celui  du  foie.  Il  résulte  de  ces  associations  pathologiques 
une  véritable  confusion  dans  le  tableau  clinique. 

Nous  avons  vu  que  les  accidents  hépatiques  de  la  syphilis  hérédi- 
taire tardive  se  manifestaient  en  moyenne  entre  10  et  20  ans  : c’est 
donc  l’adolescent  que  nous  aurons  en  vue  dans  notre  description 
Tantôt  ces  accidents  hépatiques  sont  la  première  manifestation  de 
l’inlection  héréditaire;  le  sujet  qui  en  est  porteur  ne  présente  aucun 
stigmate  quelconque  d’une  atteinte  plus  précoce  ; la  syphilis  dont  il 
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est  infecté  est  une  syphilis  à échéance  tardive  (Fournier)  ; on  com- 
prend combien  ces  cas  sont  favorables  aux  auteurs,  adversaires  de 
la  syphilis  héréditaire  tardive,  et  qui  ne  veulent  y voir  que  des 
manifestations  tertiaires  d’une  syphilis  acquise  dans  l’enfance  et 
méconnue  à ce  moment. 

Plus  souvent,  au  contraire,  le  malade  a présenté  antérieurement 
des  troubles  variés  sur  lesquels  Lancereaux,  Hutchinson,  Parrot, 
Lan nelongue,  Fournier,  Hermet  ont  si  puissamment  attiré  l’attention, 
et  que  Fournier  range  sous  les  neuf  titres  suivants  : 

1°  Développement  physique  incomplet  et  tardif,  infantilisme; 

2°  Faciès  et  habitus  ; 

3Ü  Déformations  crâniennes  et  nasales  ; 

4°  Lésions  des  os  des  membres  ; 

5°  Altérations  dentaires  ; 

6°  Cicatrices  cutanées  et  muqueuses  ; 

7°  Lésions  oculaires  ; 

8°  Lésions  de  l’appareil  auditif  ; 

9°  Lésions  testiculaires. 

Nous  n’avons  pas  ici  à reprendre  par  le  détail  toutes  ces  altérations 
aujourd’hui  bien  connues,  et  dont  la  constatation  peut  seule  donner 
aux  observations  l’authenticité  désirable. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  les  sujets  ont  été  frappés  dès  les  premiers 
mois  de  leur  vie  par  l’infection  héréditaire,  et  les  altérations  hépati- 
ques tardives  ne  sont  que  les  manifestations  éloignées  d’une  syphilis 
à longue  portée  (Fournier). 

Début.  — Quoi  qu’il  en  soit,  le  début  de  l’hépatite  syphilitique 
est  en  général  lent  et  insidieux  : ce  sont  des  troubles  fonctionnels, 
peu  accentués,  ou  intenses,  mais  sans  caractère  pathognomonique, 
le  plus  souvent  des  troubles  dyspeptiques,  de  la  perte  d’appétit,  de 
la  lenteur  des  digestions,  des  alternatives  de  constipation  et  de 
diarrhée.  On  comprend  combien  dans  ces  conditions  et  en  l’absence 
de  signes  physiques  spéciaux  du  côté  du  foie,  le  diagnostic  est 
hésitant  et  souvent  impossible. 

Parfois,  l’apparition  d’un  symptôme  tout  à fait  anormal  (ictère, 
gonflement  du  ventre)  au  milieu  d’une  santé  jusque-là  relativement 
satisfaisante  attire  l’attention  sur  les  viscères  abdominaux  et  sur 
le  foie. 


Plusieurs  mois  peuvent  ainsi  se  passer  avant  qu’on  puisse  établir 
un  diagnostic  ferme. 


Période  d’état. — De  l’ensemble  des  sypmtômes  observés  à ce  mo- 
ment, de  leur  intensité  relative,  de  leur  groupement,  on  a isolé  un 
certain  nombre  de  formes  cliniques. 

a)  Forme  congestive.  — Nous  passerons  rapidement  sur  la  forme 
congestive.  D’après  Barthélemy,  elle  se  caractérise  dans  le  tableau 
suivant  : 

Au  milieu  d’un  état  général  de  faiblesse,  d'amaigrissement,  de 
pâleur  qui  se  prolonge  indéfiniment,  apparaissent  des  troubles  gas- 
tro-intestinaux, une  teinte  subictérique  habituelle  des  téguments, 
accompagnés  d’une  légère  sensibilité  et  d’une  notable  augmentation 
de  volume  du  foie,  qui  reste  lisse,  régulier. 

On  n’observe  ni  ascite,  ni  augmentation  de  volume  de  la  rate. 

Ces  troubles  résistent  à toutes  les  médications;  mais,  si  l’on  pense 
à administrer  le  traitement  spécifique,  ils  disparaissent  rapidement, 
soit  pour  toujours,  soit  passagèrement  pour  guérir  de  nouveau  par 
le  traitement  approprié  (obs.  de  Créquy). 

b)  Forme  gommeuse.  — Cette  forme  est,  nous  l’avons  déjà  dit, 
remarquablement  latente  : à part  un  état  cachectique,  qui  ne  relève 
pas  d’ailleurs  directement  de  l’altération  hépatique,  les  troubles 
fonctionnels  d’ordre  hépatique  sont  à peu  près  nuis  (obs.  de  Dittrich, 
Laschkewitz,  Coupland). 

L’ascite  est  une  exception  (obs.  .de  Virchow,  Lancereaux)  ; l’ictère 
fait  également  défaut;  nous  ne  le  trouvons  signalé  que  dans  une 
observation  de  Roger. 

Les  signes  révélés  par  l’examen  physique  du  foie  sont  variables  : le 
foie  peut  être  hypertrophié  (obs.  de  Roger,  Lancereaux,  Laschkewitz), 
rarement  atrophié. 

11  est  le  plus  souvent  déformé;  dans  le  cas  de  Lancereaux,  on  sen- 
tait à la  surface  d’un  foie  hypertrophié,  descendant  à plusieurs  doigts 
au-dessous  du  rebord  des  fausses  côtes,  plusieurs  bosselures  saillan- 
tes sur  la  face  convexe,  assez  fermes,  douloureuses  à la  pression. 
Dans  une  observation  de  Laschkewitz,  le  foie  était  très  accru,  et  l’on 
sentait  à sa  surface  plusieurs  nodosités  douloureuses,  dont  quelques 
unes  même  étaient  fluctuantes.  Dans  l’observation  de  Bristowe,  le 
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malade  présentait  depuis  6 mois  une  tumeur  siégeant  à l’épigastre, 
et  du  volume  d’une  mandarine. 

La  rate  est  souvent  hypertrophiée  en  même  temps  (obs.  de 
Laschkewitz,  Roger,  Coupland). 

Cette  forme  peut  guérir,  nous  le  verrons;  la  preuve  en  est,  dans  la 
fréquence  des  cicatrices  constatées  chez  les  malades  morts  d’une 
affection  intercurrente,  ou  d’une  complication. 

c)  Forme  interstitielle  pure,  ou  associée  aux  gommes.  — La  cir- 
rhose, seule  ou  combinée  à l’hépatite  gommeuse,  est  de  beaucoup 
la  forme  la  plus  fréquemment  observée;  c’est  aussi  celle  qui  présente 
les  signes  cliniques  les  plus  nets. 

Le  début  peut  être  brusque,  sans  troubles  prémonitoires,  c’est 
exceptionnel.  Le  plus  souvent,  il  est  lent,  insidieux,  progressif; 
tantôt  il  ne  se  caractérise  que  par  un  état  général  languissant,  une 
teinte  subictérique  des  téguments,  un  peu  de  sensibilité  du  foie,  et 
plusieurs  mois  peuvent  se  passer  avant  l’apparition  d’un  symptôme 
plus  caractéristique  : la  mort  peut  même  survenir,  sans  que  le  malade 
ait  jamais  présenté  autre  chose.  D’autres  fois,  enfin,  le  malade  voit 
son  ventre  augmenter  lentement  de  volume,  soit  par  le  fait  de  l’hy- 
pertrophie du  foie,  soit  plutôt  par  le  développement  d’une  ascite, 
d’abord  légère,  puis  plus  considérable  et  plus  rapide,  ascite  sans  fiè- 
vre, sans  douleur,  sans  réaction  (Hugo  Engelj,  récidivant  malgré  les 
ponctions.  Dans  un  cas  d’Hutchinson,  elle  datait  de  3 ans;  d’un  an 
dans  un  cas  de  H.  Engel  ; de  4 mois  dans  un  cas  de  Seiler. 

Lorsque  l’affection  est  arrivée  à son  plein  développement,  elle 
présente  en  général  un  tableau  symptomatique  assez  constant. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l’état  général  des  malades  ; il  n’a  rien 
de  particulier  dans  cette  forme. 

Les  symptômes  fonctionnels  consistent  en  troubles  gastro-hépati- 
ques déjà  signalés  (constipation  avec  alternatives  de  diarrhée,  dys- 
pepsie flatulente). 

A ce  moment,  comme  le  fait  remarquer  Barthélemy,  on  prendrait 
les  malades  pour  des  tuberculeux,  et  l’erreur  a été  plusieurs  fois 
commise. 

Ce  n’est  que  par  les  signes  physiques  que  le  diagnostic  peut  s’af- 
firmer. Dans  la  majorité  des  cas,  l’ascite  devient  considérable,  elle 
détermine  une  énorme  tuméfaction  du  ventre,  avec  dilatation  plus 
ou  moins  riche  du  réseau  veineux  sous-cutané  comme  dans  la  cir- 


— 96  — 


rhose alcoolique.  Cette  ascite  récidive  d’une  manière  désespérante; 
elle  semble  particulièrement  rebelle  et  intense  dans  les  formes  mixtes 
scléro-gommeuses.  Dans  un  cas  d’Hutchinson,  8 ponctions  furent 
faites  en  un  an  ; dans  un  cas  de  Seiler,  chez  un  enfant  de  4 ans,  on 
dut  faire  une  ponction  de  3 litres  ; dans  un  cas  de  Murchison,  4 ponc- 
tions; dans  un  2“  cas  de  Seiler.  une  ponction  de  4 litres  1/2  ; même 
fait  dans  un  cas  d’Iï.  Engel;  dans-nôtre  obs.  XX,  on  trouva  à l’au- 
topsie 2 litres  de  liquide  ascitique. 

Cette  ascite  peut  d ailleurs  manquer,  et  son  absence  est  spécifiée  dans 
plusieurs  observations  (Lancereaux,  Laschkewitz, lissier, Cadet,  Oudin 
et  Barthélemy,  Henoch). 

L’ascite,  même  abondante,  peut  guérir,  ainsi  que  les  lésions  hépa- 
tiques elles-mêmes. 

L’ictère  est  rare  dans  la  syphilis  hépatique  héréditaire,  aussi  bien 
tardive  que  précoce  : il  n’est  signalé  que  dans  l’observation  de 
Ripoll,  dans  celle  d’Oudin  et  Barthélemy  (forme  scléro-gommeuse  ; 
autopsie),  dans  celle  de  Tissier  (cirrhose;  autopsie),  de  Murchison 
(forme  scléro-gommeuse),  de  Gouraud  (id .) - 

Examen  du  foie.  — Dans  l’extrême  majorité  des  cas,  le  foie  est 
hypertrophié;  soit  dans  sa  totalité,  soit  au  niveau  d’un  lobe  seule- 
ment. A la  percussion,  on  constate  une  matité  qui,  commençant  en 
haut  à laSeet  même 4°  côte  (Henoch) descend  inférieurement  à3  doigts 
au-dessous  des  fausses  côtes  (Tissier)  à l’ombilic  (Barth),  à un 
pouce  1/2  de  la  crête  iliaque  (H.  Engel),  à l’épine  iliaque  même 
(Henoch)  et  à la  crête  iliaque  (Seiler). 

Plus  rarement  (et  c’est  un  phénomène  tardif)  la  matité  hépatique 
est  diminuée. 

Un  caractère  fréquent  est  l’induration,  perceptible  à la  palpation 
du  bord  inférieur  ; c’est  immédiatement  après  ponction  faite,  que  ce 
signe  est  fructueusement  recherché;  elle  peut  être  diffuse,  elle  est 
habituellement  partielle,  et  peut  atteindre  une  dureté  cartilagineuse 
(Laschkewitz). 

Parla  même  exploration,  on  se  rend  compte  également  de  la  défor- 
mation du  foie,  par  le  processus  scléreux;  on  sent  le  bord  inférieur 
irrégulier,  marronné. 

Lorsque  la  cirrhose  se  complique  de  gommes  assez  volumineuses, 
on  peut  sentir  des  nodosités  tantôt  assez  dures,  d’autres  fois  ramol- 
lies, et  même  fluctuantes  (Laschkewitz). 
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Exceptionnellement,  le  l'oie  reste  lisse  (II.  En  gel). 

Complications  habituelles.  --  a)  Foie  amyloïde.  — Une  compli- 
cation assez  fréquente  de  l’hépatite  syphilitique  (surtout  dans  ses  for- 
mes cirrhotique  et  gommeuse)  est  la  dégénérescence  amyloïde;  elle 
peut  même  dans  certains  cas  prendre  une  prédominance  telle  que 
bon  nombre  d’auteurs  en  font  une  forme  clinique  et  anatomique 
spéciale.  Elle  assombrit  d’ailleurs  singulièrement  le  pronostic,  en 
raison  de  la  gravité  de  l’état  général  préexistant  dans  ces  cas. 

L’amyloïde  hépatique  n'a  guère  de  symptômes  spéciaux  : pas 
d’ascite,  pas  d’ictère. 

Elle  est  caractérisée,  à l’exploration  physique,  par  l’hypertrophie 
du  foie,  son  état  lisse,  son  induration. 

b)  Périhépatite.  — Cette  complication  est  encore  fréquente  dans 
la  cirrhose  ou  dans  l'hépatite  gommeuse;  elle  est  caractérisée  clini- 
quement par  de  la  douleur  spontanée  ou  à la  pression,  au  niveau  de 
l’hypochondre  droit  ; elle  procède  habituellement  par  poussées  sépa- 
rées par  des  intervalles  d’accalmie  complète  ; elle  entre  évidemment, 
pour  une  grande  part,  dans  la  pathogénie  de  l’ascite. 

c)  Altérations  de  la  rate.  — L’augmentation  de  volume  de  la  rate 
est  la  règle  dans  la  cirrhose  ; elle  est  habituelle  dans  le  cas  de  dégé- 
nérescence amyloïde,  et  la  rate  participe  alors  à cette  variété  d'alté- 
ration ; ce  fait  n’a  rien  de  spécial  à la  syphilis. 

d)  Altérations  des  reins. — Nous  avons  parlé  en  étudiant  l’anato- 
mie pathologique,  de  la  fréquence  des  lésions  rénales  (néphrite 
parenchymateuse,  rarement  interstitielle;  dégénérescence  amyloïde): 
ces  lésions  se  caractérisent  durant  la  vie  par  de  l’œdème  des  mem- 
bres, de  l’anasarque,  de  l’albuminurie,  avec  ou  sans  cylindres  dans 
l’urine;  les  symptômes  rénaux  dominent  parfois  tellement  la  scène, 
qu’on  prendrait  volontiers  les  malades  pour  des  brightiques  : c’est 
le  cas  du  malade  de  notre  observation  XX. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  autres  altérations  viscérales,  dont 
nous  avons  parlé  à l’anatomie  pathologique  ; quelques-unes  d’entre 
elles  n’offraient  pas  de  signes  spéciaux,  et  n’ont  été  que  des  trou- 
vailles d’autopsie  ; rappelons  seulement  le  cas  de  Lancereaux  où  les 
altérations  pulmonaires  avaient  donné  lieu  pendant  la  ,vie  à des 
signes  cavitaires  qui  eussent  pu  en  imposer  et  faire  diagnostiquer 
une  tuberculose  pulmonaire  absente  à l’autopsie. 


H. 
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Marche  et  pronostic.  — Lamarche  fie  l’hépatite  syphilitique  est 
en  général  subaiguë  ou  même  chronique  ; toutes  choses  égales  d’ail- 
leurs, la  survenue  de  la  dégénérescence  amyloïde  ne  peut  que  pré- 
cipiter la  marche  de  la  maladie,  qu’elle  soit  limitée  au  l'oie,  ou 
qu’elle  envahisse  simultanément  le  foie  et  le  rein.  La  durée  est 
d’ailleurs  impossible  à fixer  en  raison  de  l’ignorance  où  l’on  est  de  la 
date  précise  du  début. 

La  maladie  peut  se  terminer,  sous  l'influence  du  traitement  spé- 
cifique, par  la  guérison  complète,  définitiv  e,  plus  ou  moins  rapide 
(1  mois,  Ripoll  ; 1 mois,  Seiler  ; plusieurs  mois,  H.  Engel  ; 6 mois, 
Bristowe  ; 7 mois,  Seiler  ; 1 an,  Lancereaux).  Dans  une  obs.  de 
Créquy,  nous  voyons,  deux  ans  après  la  guérison,  survenir  une 
rechute  qui  guérit  elle-même  ; dans  une  obs.  de  Roger,  la  rechute 
fut  mortelle.  Toutes  les  formes  d’hépatite  peuvent  d’ailleurs  se  ter- 
miner heureusement,  mais  particulièrement  la  forme  congestive.  La 
guérison  est  notée  dans  13  observations,  auxquelles  il  faut  ajouter 
celle  de  Créquy,  et  une  d’Henoch,  où  il  y eut  par  le  traitement  une 
notable  amélioration. 

La  syphilis  hépatique  est  plus  souvent  mortelle,  soit  par  elle-même 
(11  observations),  soit  par  les  autres  altérations  viscérales  concomi- 
tantes : lésions  rénales  (7  observations),  lésions  pulmonaires 
(Lancereaux,  Roger)  lésions  du  système,  nerveux  (Dowse),  soit  enfin 
par  le  fait  d une  maladie  intercurrente  (érysipèle,  Dowse  ; diphtérie, 
Lannelongue;  tuberculose  aiguë,  Oudin  et  Barthélemy). 

Diagnostic.  Nous  n’avons  pas  besoin  de  répéter  combien  le  dia- 
gnostic des  lésions  qui  nous  occupent  est  délicat.  Il  comporte  trois 
points  principaux  : 

1°  Établir  que  le  sujet  est  atteint  de  syphilis  héréditaire,  et  non 
d’une  syphilis  acquise  dans  la  première  enfance  : comme  l’a  si  bien 
mis  en  lumière  Fournier,  il  faut,  d’une  part,  se  livrer  à une  enquête 
minutieuse  sur  les  parents,  sur  l’état  syphilitique  de  la  mère,  du 
père  à la  naissance  de  l’enfant  (fausses  couches,  polyléthalité  des 
enfants);  il  faut  d’autre  part,  rechercher  avec  le  plus  grand  soin  si 
le  malade  lui-même  n’a  pas  présenté  dans  les  premiers  mois  de  sa 
vie  de  signes  de  syphilis  congénitale,  ou  s’il  n’est  pas  actuellement 
porteur  de  ces  stigmates  dont  nous  avons  déjà  parlé  ; c’est  précisé- 
ment 1 absence  de  renseignements  suffisants  fournis  par  cette  double 
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enquête  qui  enlève  à un  certain  nombre  des  observations  publiées 
une  valeur  irréfutable. 

2°  Etablir  que  le  malade  esl  alteint  d’altérations  hépatiques ; c’est 
seulement  par  une  recherche  attentive  des  symptômes  spéciaux,  et 
surtout  par  l’examen  systématique  du  foie  chez  tous  les  malades 
hérédo-syphilitiques  tardifs  qu’on  pourra  avoir  à soigner,  que  la 
lésion  hépatique  pourra  être  dépistée  : le  plus  tôt  sera  le  mieux. 

3°  Etablir  que  l’hépatite  dont  le  malade  est  atteint  est  bien  une 
hépatite  syphilitique , et  non  quelque  autre  altération  du  foie,  pou- 
vant la  simuler. 

L’âge  habituel  des  sujets  porteurs  de  manifestations  hépatiques 
relevant  de  la  syphilis  héréditaire  tardive  exclut  la  confusion  avec 
certaines  variétés  d’hépatites. 

La  cirrhose  atrophique  commune,  alcoolique,  est  en  somme  une 
rareté,  bien  que  Murchison  déclare  l’avoir  plusieurs  fois  rencontrée 
chez  des  enfants  de  6 à 13  ans. 

La  cirrhose  hypertrophique  biliaire  n’est  également  pas  une  maladie 
de  la  2e  enfance  et  de  l’adolescence. 

Les  hépatites  paludéenne,  dysentérique,  leucocythémique,  ont  des 
antécédents  spéciaux  ou  s'accompagnent  de  manifestations  spéciales 
(tumeurs  ganglionnaires,  leucocytose). 

Il  faut  penser  chez  l’enfant  et  l’adolescent  à la  possibilité  d'un  kyste 
hydatique,  d’un  sarcome. 

Mais  c’est  surtout  à certaines  variétés  d’hépatites  tuberculeuses, 
à forme  hypertrophique,  compliquées  de  dégénérescence  graisseuse, 
qu’il  faut  surtout  penser  pour  les  exclure.  Ces  cirrhoses  hypertro- 
phiques graisseuses,  bien  décrites  par  Hutinel  et  Sabourin,  chez 
l’adulte,  ont  été  tout  récemment  étudiées  par  notre  cher  maître, 
M.  Hutinel  chez  l’enfant  (Bulletin  médical,  1889,  29  décembre,  et 
1890,  12  janvier)  ; M.  Hutinel  insiste  d’ailleurs  sur  la  difficulté  extrê- 
me du  diagnostic  de  cette  hépatite  avec  l’hépatite  syphilitique,  en 
raison  de  l’âge  des  malades,  en  raison  des  symptômes  communs 
(hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate,  ascite);  il  est  évident  qu’en  pareil 
cas,  il  sera  toujours  bon,  par  précaution,  d’administrer  quelque 
temps  le  traitement  ioduré. 

Enfin,  d’après  Laure  et  Honorât  (Rev.  des  mal.  de  l’enfance,  1887), 
il  peut  survenir,  chez  l’enfant,  consécutivement  aux  maladies  infec- 
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lieuses,  des  altérations  cirrhotiques  du  foie  que  nous  signalons  pour 
mémoire. 

4°  Différencier  la  forme  d'hépatite  syphilitique  en  présence  de 
laquelle  on  se  trouve  ; nous  renvoyons  aux  symptômes,  où  l’on  trou  • 
vera  les  éléments  de  ce  diagnostic. 

En  pratique,  il  suffit  de  savoir  que  le  malade  est  syphilitique  et  qu’il 
est  en  cours  d’hépatite,  pour  agir  en  conséquence,  vite  et  énergique- 
ment. 


OBSERVATIONS  CLINIQUES  ET  MICROSCOPIQUES 


PREMIÈRE  PARTIE 


SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE  PRÉCOCE 


Observation  I (Communiquée  par  notre  collègue  Couder).—  Congestion 
capillaire,  avec  stase  des  leucocytes  qui  forment  par  places  de 
petits  amas,  surtout  au  voisinage  des  espaces  portes.  — Enfant  né 
à 8 mois,  mort  17  heures  après  la  naissance. 

La  mère  de  l’enfant,  âgée  de  29  ans  1/2,  ne  présente  actuellement  aucun 
signe  de  syphilis. 

A 25  ans,  premier  enfant,  né  à terme,  mort  à 2 mois. 

A 26  ans,  enfant  mort-né,  macéré  (né  à 7 mois). 

A 27  ans,  2 jumeaux,  l’un  mort-né,  l’autre  mort  à 1 mois, 

A 28  ans,  hydramnios;  accouchement  à terme  d’un  enfant  qui  naît  avec 
de  l’ascite  et  de  l’œdème  des  membres  inférieurs  et  meurt  au  bout  de  6 heures. 
Début  de  la  grossesse  actuelle  il  y a 8 mois. 

Actuellement  : (Hop.  de  la  Pitié),  service  de  M.  Maygrier.  La  mère 
présente  de  l’hydramnios.  Elle  accouche  d’un  enfant  en  état  de  mort  appa- 
rente; ranimé  par  l 'insufflation , il  meurt  au  bout  de  17  heures. 

Autopsie  : Enfant  chétif;  Poids  : 2010  grammes.  Pas  de  pemphigus.  Pas 
de  liquide  dans  la  cavité  abdominale. 

Foie  : volumineux;  poids  : 215  grammes;  coloration  brun  rougeâtre, 
foncée,  uniforme  ; il  est  notablement  congestionné.  Forme  régulière,  surface 
lisse,  consistance  normale;  à la  coupe,  on  note  quelques  sillons  grisâtres, 
fibreux. 

Rate  : assez  dure  ; poids  : 25  grammes.  Rien  aux  poumons , ni  aux 
autres  viscères.  Placenta:  œdématié,  pesant  600  gr.  ; pas  de  lésion  ma- 
croscopique. 

Examen  histologique  (personnel). 

(Leilz,  oc.  I,  obj.  3).  On  note  à première  vue  un  certain  amincissement 
des  travées  hépatiques,  que  séparent  des  capillaires  dilatés  et  remplis  de 
globules  sanguins. 

(Oc.  I , obj . 6)  : Lobules  hépatiques  : a)  trabécules  : amincis,  aplatis, 
sous  forme  de  bandelettes,  dont  le  diamètre  atteint  à peine  le  6e  ou 
le  7°  de  celui  des  capillaires.  Les  cellules  de  ces  travées  sont  mal 
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délimitées;  le  proloplasma  est  granuleux,  les  noyaux  mal  teintés  par  le 
picro-carmin,  se  colorent  nettement  par  l’hématoxyline;  sur  certains  points 
on  voit  des  travées  fragmentées  en  segments  inégaux. 

b)  Capillaires:  leur  diamètre  est  considérablement  augmenté;  sur  certains 
points  (notamment  sous  la  capsule),  la  coupe  donne  l’aspect  d’un  lac  san- 
guin, segmenté  et  parcouru  par  de  minces  bandelettes,  qui  sont  les  travées 
hépatiques.  Ces  capillaires  sont  remplis  d’hématies,  parmi  lesquelles  on 
note  quelques  leucocytes.  Cà  et  là,  on  voit  les  leucocytes  prendre  brusque- 
ment une  fréquence  beaucoup  plus  marquée,  et  former  de  petits  amas  de  8 
à 10,  surtout  au  voisinage  des  petits  espaces  portes.  Sur  aucun  point,  nous 
n’avons  remarqué  de  fibres  conjonctives,  interstitielles. 

Espaces  portes.  Ils  sont  occupés  par  un  tissu  conjonctif  normal,  riche  en 
noyaux  réunis  surtout  autour  des  vaisseaux.  Les  artères,  les  canaux  biliaires 
ne  présentent  rien  d’anormal;  il  en  est  de  même  des  veines  portes  dont  les 
parois  ne  sont  pas  notablement  épaissies. 


Observation  II  (Communiquée  par  notre  collègue  Legrand).  — Conges- 
tion capillaire,  avec  stase  leucocytique.  — Début  d'infiltration 
embryonnaire.  — (Quelques  petits  amas  nucléaires) . — Enfant  né 
à 8 mois,  mort  25  jours  après  la  naissance. 

La  mère  était  bien  portante  jusqu’il  y a 5 mois  et  n’avait  jamais  fait  de 
fausse  couche  ; à ce  moment,  étant  enceinte  de  3 mois  1/2,  elle  présenta  des 
« boutons  » à la  vulve,  bientôt  suivis  de  céphalées  nocturnes,  de  maux  de 
gorge  répétés,  de  chute  des  cheveux.  Elle  entra  alors  à l’hôpital  Saint-Louis 
où  elle  subit  un  traitement  anti-syphilitique. 

Pas  de  renseignements  sur  la  santé  du  père.  Il  y a 3 semaines,  la  mère 
est  accouchée  à 8 mois  d’un  enfant  malingre,  sans  éruption  sur  le  corps. 

Actuellement  (16  juillet.  Hôpital  Tenon,  s.  Valleix,  service  de  M.  Lan- 
douzy)  l’enfant  âgé  de  20  jours,  présente  un  aspect  débilité,  le  visage  est  ridé, 
la  peau  du  corps  est  d’une  coloration  rougeâtre,  foncée  vers  les  extrémités 
inférieures. 

Eruption  de  papules  nombreuses,  arrondies,  saillantes,  à la  surface  des  bras 
et  des  cuisses,  pas  de  plaques  muqueuses  anales,  ni  buccales. 

Le  foie  semble  volumineux  pour  la  taille  de  l’enfant;  la  rate  est  sensible 
à la  percussion. 

I/enfant  est  soumis  à la  liqueur  de  Van  Swieten  ; il  survit  5 jours,  avec 
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«ne  diarrhée  abondante,  et  succombe  sans  complication  spéciale,  âgé  de 
25  jours  (22  juillet). 

Autopsie  : Enfant  petit.  Poids  : 2000  gr.  — Pas  d’ascite  ; foie  : 120  gr., 
coloration  générale  rougeâtre,  plutôt  jaunâtre  par  places  ; Surface  lisse  et 
régulière;  pas  d’augmentation  delà  consistance.  Rate  : lie  de  vin  ; poids  : 
25  gr.  — Reins  et  poumons  normaux. 

Examen  histologique  (personnel)  : (Leitz,  oc.  I,  obj.  3)  : L’ordination 
trabéculaire  normale  est  bien  conservée,  pas  d’amincissement  des  travées,  les 
cellules  hépatiques  sont  bien  colorées  ; 

Capillaires  un  peu  élargis,  remplis  de  sang. 

Oc,  I,  obj.  6)  : Lobules  hépatiques  : a)  travées  : non  fragmentées,  régu- 
lières, larges  : cellules  à protoplasma  bien  coloré,  noyaux  nets. 

b)  capillaires  : remplis  d’hématies  ; leucocytes  peu  nombreux,  sauf,  sur 
certains  points  où  ils  se  réunissent  en  groupes  de  5,  10,  20. 

En  quelques  endroits,  nous  n’avons  plus  constaté  de  globules  sanguins 
entre  les  travées  hépatiques  : tout  l’espace  correspondant  aux  capillaires 
était  occupé  par  des  traînées  de  noyaux  ovalaires,  un  peu  plus  petits  que  les 
leucocytes  ; nous  avons  vu  ces  noyaux  tendre  à former  autour  d’un  certain 
nombre  d’espaces  portes  de  petits  amas  (20,  30  noyaux). 

Espaces  portes  : Semblent  normaux,  sans  infiltration  nucléaire.  Les 
vaisseaux  sont  bien  conservés. 


Observation  III  (Communiquée  par  M.  Hutinel).  — Congestion 
capillaire  avec  stase  leucocy  tique. — Début  d’infiltration  embryon- 
naire entre  les  travées,  avec  quelques  petits  amas.  — Enfant  né  à 
7 mois  ; mort  au  bout  de  9 heures. 

La  mère  de  l’enfant  entre  à l’hôpital  avec  des  syphilides  papulo-hypertro- 
phiques  de  la  vulve  et  périanales  ; roséole  typique  sur  le  tronc  et  les  mem- 
bres inférieurs  ; plaques  muqueuses  amygdalienncs. 

9 juin  1883.  Elle  accouche  avant  terme  d’un  enfant  qui  vit  9 heures  ; il  ne 
présente  ni  pemphigus,  ni  autre  éruption  cutanée. 

Autopsie  : Une  cuillerée  de  liquide  jaunâtre  dans  la  cavité  abdominale. 
Foie  : volumineux  ; coloration  foncée,  uniforme;  sur  la  face  convexe,  on 
remarque  un  grand  nombre  de  petites  granulations,  du  volume  d’une  petite 
tête  d’épingle,  blanchâtres,  elles  siègent  sur  la  capsule  et  non  dans  le  paren- 
chyme viscéral.  Elles  sont  d’origine  péritonéale. 
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Examen  microscopique.  — (D’après  les  préparations  de  M.  Hutinel). 

(Leitz,  oc.  I.  obj.  3):  dilatation  des  capillaires,  pleins  de  globulesde  sang; 
amincissement  des  travées  hépatiques  ; de  distance  en  distance,  on  note 
dans  le  parenchyme  lobulaire,  de  petits  amas  de  points  ronds,  vivement 
colorés  par  le  carmin.  Espaces  portes  élargis. 

(Oc.  I.  obj.  6,  8).  Lobules  hépatiques  : 

a)  Travées:  amincies  inégalement  selon  les  points;  ce  qui  leur  donne  une 
forme  très  irrégulière  ; parfois,  elles  sont  fragmentées.  Les  cellules  ont  un 
protoplasma  très  granuleux  ; leurs  noyaux  sont  nets  : plusieurs  fois,  nous  en 
avons  noté  2 et  3 voisins,  semblant  appartenir  à la  même  cellule. 

b)  Capillaires:  largement  dilatés,  ils  sont  remplis  d'hématies,  et  de  nom- 
breux leucocytes,  souvent  agglomérés  par  10  ou  20. 

Sur  d'autres  points,  on  ne  trouve  plus  d’hématies  entre  les  travées,  mais  à 
leur  place  sont  infiltrées  des  traînées  de  noyaux  ronds,  vivement  colorés  par 
le  carmin  ou  l’hématoxyline.  Çà  et  là,  en  plein  territoire  lobulaire,  se  mon- 
trent des  amas  formés  de  la  réunion  de  noyaux  identiques  juxtaposés  ; on  dis- 
tingue souvent  au  milieu  des  cellules  rondes,  des  segments  trabéculaires 
amincis,  en  voie  de  disparition.  Ces  amas  embryonnaires  sont  peu  nombreux 
en  somme  (4  à 5 par  coupe)  ce  sont  des  débuts  de  syphilomes  miliaires,  et  ils 
semblent  résulter  d’une  infiltration  embryonnaire  plus  active  à leur  niveau, 
ayant  englobé  un  certain  nombre  de  trabécules,  que  leur  envahissement 
a fragmentés  et  atrophiés. 

Les  veines  sus- hépatiques  sont  normales. 

Espaces  portes.  Ils  sont  notablement  élargis,  quoique  le  tissu  conjonctif 
qui  les  occupe  semble  normal  ; mais  ils  sont  remplis  par  un  nombre  consi- 
dérable de  noyaux,  qu'on  voit  rejoindre,  en  dehors  des  espaces,  des  traî- 
nées analogues,  inter-trabéculaires,  et  qui  forment  autour  des  vaisseaux  de 
l’espace  des  cercles  concentriques. 

Les  vaisseaux  sanguins  ont  leur  calibre  bieu  conservé  et  les  veines  por- 
tes sont  remplies  de  sang  ; toutefois,  les  parois  sont  un  peu  épaissies  et  infil- 
trées de  noyaux. 

Les  canaux  biliaires  sont  normaux;  leur  épithélium  est  net  et  régulier. 

Observation  IV  (Communiquée  par  M.  Hutinel).  — Lésions  de  macé- 
ration. — Congestion  capillaire.  — Stase  leucocglique.  — Enfant 

morl-né , macéré  à 6 mois. 

La  mère  de  l’enfant,  âgée  de  28  ans,  a eu,  il  y a un  mois  (5«  mois  de 
grossesse),  un  chancre  de  la  fourchette  ; elle  présente  actuellement  des  syphi- 
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Iules  érosives  de  la  lace  interne  des  petites  lèvres,  des  fissures  anales  ; une 
éruption  de  syphilides  papuleuses,  répandues  sur  toute  la  surface  du  corps, 
et  des  plaques  muqueuses  buccales. 

Elle  accouche  avant  terme  (à  6 mois)  d’un  fœtus  macéré,  sans  lésions 
macroscopiques  nettes. 

Examen  microscopique  (d’après  les  préparations  de  M.  Hulinel).' — Le 
parenchyme  hépatique  présente  d’une  manière  générale  des  altérations  de 
macération  : les  cellules  sont  désagrégées,  se  colorent  mal,  et  leur  proto- 
plasma, sur  bon  nombre  de  points,  se  fragmente  en  granulations,  parmi 
lesquelles  on  rencontre  d’assez  nombreux  globules  graisseux. 

Dans  les  points  respectés  par  le  processus  de  macération,  nous  constatons 
une  dilatation  très  marquée  des  capillaires,  qui  sont  remplis  de  globules 
sanguins  avec  de  nombreux  leucocytes  isolés,  ou  groupés  par  8 ou  10.  Pas 
d’amas  embryonnaires.  Espaces  portes  normaux. 

Observation  V (Communiquée  par  notre  ami  Bourges).  — Conges- 
tion capillaire  avec  stase  leucocytique.  — Début  d'infiltration 

embryonnaire  avec  quelques  joetits  amas.  — Fœtus  de  7 mois 

né  de  mère  syphilitique. 

Examen  histologique  (personnel). 

(Leitz,  oc.  I,  obj.  3).  — Ordination  lobulaire  et  trabéculaire  bien  conser- 
vée ; par  places,  petits  îlots  vivement  colorés,  tantôt  au  voisinage  ou  au 
contact  d’un  espace  porte,  tantôt  en  plein  territoire  lobulaire. 

(Oc.  I,  obj.  6).  — Lobules  hépatiques.  — a)  Travées  bien  conservées 
en  général  ; sur  quelques  points,  début  de  fragmentation.  Cellules  hépa- 
tiques bien  colorées,  non  déformées,  noyaux  nets. 

Capillaires  remplis  d'hématies  ; au  milieu  de  ces  globules,  nombreux  leu- 
cocytes, tendant  à se  réunir  en  groupes. 

Pas  d’infiltration  embryonnaire  très  marquée.  Pas  de  sclérose  interstitielle. 

Sur  quelques  points,  on  trouve  entre  les  travées  hépatiques,  des  traînées 
de  noyaux  bien  colorés,  et  plus  de  globules  sanguins  ; ce  sont  ces  traînées 
qui,  par  places,  se  renflent  en  amas  de  noyaux  identiques,  enchâssés  au 
milieu  de  travées  hépatiques. 

Espaces  portes.  — Tissu  conjonctif  normal,  riche  en  noyaux,  abondants 
autour  des  vaisseaux  qui  sont  peu  altérés. 
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Observation  VI  (Communiquée  par  M.  Hutinel). — Infiltration  em- 
bryonnaire généralisée  ; amas  embryonnaires  nombreux,  sur- 
tout au  voisinage  des  espaces  portes.  — Fœtus  de  7 mois  el  demi , 
mort  7 heures  après  la  naissance. 

La  mère  de  l’enfant  s’est  bien  portée  jusqu’il  y a 6 mois  ; sauf  quelques 
gourmes,  avec  adénites  cervicales  et  maux  d’yeux  dans  l’enfance. 

Il  y a 6 mois,  elle  a contracté  la  syphilis  au  2e  mois  de  sa  grossesse,  du 
père  de  l’enfant. 

Actuellement:  ( S.  Cullerier, n°32,  Lourcine,  4 janvier  1883).  — Elle  pré- 
sente des  lésions  multiples  : sur  la  face  interne  des  cuisses,  larges  sypliil ides 
papuleuses,  quelques-unes  érosives. 

Syphilides  ulcéreuses  de  la  vulve  (grandes  ltvres)  et  péri-anales  ; syphili- 
des  papuleuses  érosives  sur  la  face;  syphilide  maculeuse  sur  le  tronc. 

On  note  à la  partie  inférieure  de  l’abdomen  à gauche,  une  large  papule 
ulcérée,  mais  en  voie  de  cicatrisation,  à base  indurée. 

Adénopathie  inguinale  double,  adénopathie  cervicale. 

Syphilides  amygdaliennes, 

Elle  accouche  à 7 mois  1/2  d’un  enfant  petit,  de  coloration  marbrée  et  pré- 
sentant à la  plante  des  pieds  quelques  bulles  de  pemphigus.  Le  cordon  est 
mal  lié,  et  il  se  produit,  une  hémorrhagie  qui  nécessite  une  nouvelle  ligature. 
L’enfant  meurt  au  bout  de  7 heures, 

Autopsie.  Pas  de  lésions  macroscopiques. 

Examen  histolologique  : (d’après  les  préparations  de  M.  Hutinel). 

'(Leitz  oc.  I,obj.  3). — Le  parenchyme  a conservé  sa  disposition  lobulaire 
normale  ; mais  on  note  entre  les  travées,  une  infiltration  de  points  arrondis, 
très  abondants  (hématoxyline). 

Par  places,  ces  points  se  collectent  en  amas  nombreux,  de  dimensions 
variables,  répandus  un  peu  partout  dans  le  foie,  mais  qui  affectent  pour  le 
voisinage  des  espaces  portes  une  véritable  prédominance. 

Les  espaces  portes  sont  élargis,  et  remplis  de  nombreux  points  colorés 
analogues  à ceux  des  amas  et  de  l’infiltration  intertrabéculaire. 

(Oc.  I,  obj.  6)  : Lobules  hépatiques.  — a)  travées  : en  maints  endroits, 
elles  sont  déformées,  amincies  et  commencent  à se  fragmenter  ; leurs  cellu- 
les ont  un  protoplasma  bien  coloré,  faiblement  granuleux,  et  un  noyau 
net. 

b)  Infiltration  embryonnaire.  — Tous  les  espaces  intertrabéculaires  sont 
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occupés  par  une  riche  infiltration  interstitielle  de  noyaux  ovalaires,  égaux, 
vivement  colorés,  distincts  de  ceux  des  cellules  hépatiques  (hématoxyline). 

Ces  noyaux  sont  seuls  entre  les  travées  : on  ne  voit  aucune  fibre  conjonc- 
tive, aucune  tendance  à l’organisation  fibreuse  ; on  ne  voit  pas  non  plus  d’hé- 
maties. 

c)  Amas  embryonnaires  : disséminés  sans  ordre  dans  les  lobules,  ils  ont  des 
dimensions  variables  ; les  plus  petits  ne  renferment  guère  que  8 à 10  noyaux  ; 
d’autres  en  comprennent  20  à 30  ; enfin  les  plus  grands  peuvent  en  con- 
tenir une  centaine.  Ce  sont  des  syphilomes  miliaires  en  voie  de  formation. — 
Tous  ces  amas  sont  exclusivement  formés  de  noyaux,  sans  autres  éléments 
cellulaires,  sans  tissu  fibreux  interposé;  on  n’y  voit  pas  de  coupe  de  vaisseau. 

Au  voisinage  des  espaces  portes,  on  les  voit  parfois  former  une  véritable 
collerette  autour  de  l’espace,  et  se  continuer  avec  les  traînées  de  noyanx 
que  nous  retrouverons  dans  leur  territoire. 

Sur  certains  amas  de  grande  dimension,  les  éléments  centraux  se  colo- 
rent mal,  beaucoup  moins  que  ceux  de  la  périphérie,  sans  qu’il  y ait  toute- 
fois de  dégénérescence  granuleuse  ou  graisseuse. 

Autour  des  veines  sus-hépatiques,  la  confluence  des  noyaux  est  beaucoup 
moins  marquée  qu 'autour  des  espaces  portes  ; aussi  les  parois  de  ces  veines 
sont-elles  en  général  peu  épaissies. 

Espaces  portes  : Elargis,  ils  renferment  un  tissu  conjonctif,  peu  dense 
riche  en  noyaux;  ces  éléments  sont  abondants  autour  des  vaisseaux  sanguins 
et  surtout  des  veines  portes  ; partout  les  coupes  de  ce  vaisseau  (soit  trans- 
versales, soit  longitudinales),  sont  engainées  par  des  couches  concentriques  de 
noyaux,  aussi  leur  paroi  même  est-elle  épaissie  par  une  infiltration  identique. 
Les  artères  ne  semblent  pas  très  altérées.  Les  canaux  biliaires  présentent  un 
peu  d’épaississement  de  leur  tunique  externe  ; leur  épithélium  est  net  et 
bien  conservé. 

Observation  VII  (Communiquée par  M.  Hutinel).  — Infiltration  em- 
bryonnaire; amas  embryonnaires  peu  nombreux  ; îlot  fibreux 

limité.  Fœtus,  né  de  mère  syphilitique. 

Examen  microscopique.  (Leitz  oc.  I,  obj.  3).  L’ordination  trabéculaire 
est  bien  conservée  en  général  ; entre  les  travées,  infiltration  de  points 
arrondis,  vivement  colorés.  Par  places,  petits  amas  de  points  analogues, 
dispersés  dans  le  parenchyme  ; quelques-uns  sont  assez  grands  et  forment  de 
véritables  nodules.  Espaces  portes  élargis. 
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(Oc.  I,  obj.  6).  Lobules  hépatiques,  a)  Travées:  un  grand  nombre  sont 
fragmentées,  les  autres  sont  bien  conservées.  Les  cel Iules  hépatiques  sont 
assez  bien  colorées,  fortement  granuleuses,  leur  noyau  est  net. 

b)  Espaces  inter-trabéculaires  : Sur  certains  points,  on  trouve  des  capillaires 
remplis  d’hématies  et  de  leucocytes  assez  abondants,  formant  parfois  des 
amas  assez  denses  pour  remplir  toute  la  cavité  des  capillaires;  en  d’autres 
points,  ou  constate,  au  lieu  des  capillaires,  une  infiltration  de  cellules  rondes 
en  traînées. 

c)  Amas  embryonnaires  : Les  uns,  très  petits,  ne  comptent  guère  que  8 à 
10  cellules  rondes,  d’autres  en  renferment  20  à 30  et  englobent  dans  leur 
intérieur  un  certain  nombre  de  cellules  hépatiques,  caractérisées  par  leur 
protoplasma  brunâtre  et  leur  noyau. 

Les  plus  grands  amas  occupent  tout  un  segment  de  lobule  ; ils  envoient 
par  leur  périphérie  des  prolongements  entre  les  travées  ambiantes  : comme 
les  plus  petits,  ils  sont  formés  de  cellules  rondes,  vivement  colorées;  on 
trouve  au  milieu  d’elles,  des  cellules  hépatiques  isolées  et  atrophiées. 

Nous  avons  constaté,  sur  une  coupe,  un  îlot  intra-lobulaire,  formé  essen- 
tiellement de  fibrilles  conjonctives,  parallèles  ou  entre-croisées,  semées  de 
noyaux  assez  nombreux  et  enfermant  quelques  débris  de  cellules  hépatiques  : 
nous  n’y  avons  trouvé  aucun  vestige  de  vaisseau,  c’est,  croyons-nous,  le 
résultat  de  la  transformation  fibreuse  d’un  amas  embryonnaire. 

Espaces  portes  : Leur  tissu  conjonctif  est  assez  dense  ; il  présente  un 
nombre  considérable  de  noyaux,  les  uns  en  traînées,  les  autres  autour  des 
vaisseaux.  Les  premièrs  se  continuent  avec  les  traînées  inter-trabéculaires 
environnantes,  interrompant  et  fragmentant,  sur  leur  passage,  les  travées 
cellulaires.  Les  autres,  abondants  surtout  autour  des  veines  portes,  pénè- 
trent les  parois  de  ces  vaisseaux  qu’ils  infiltrent  et  qu’ils  rompent  sur  cer- 
tains points.  Les  artères  et  canaux  biliaires  sont  normaux. 

Observation  VIII  (Communiquée  par  M.  Hutinel).  — Infiltration 

embryonnaire  généralisée.  — Amas  embryonnaires  multiples.  — 

Fœtus  macéré  de  6 mois. 

La  mère  de  l’enfant  a contracté  la  syphilis  au  début  de  sa  grossesse.  Elle 
avorte  à 6 mois  d’un  foetus  mort,  macéré  (16  juin  1884,  hôpital  de  Lourcine, 
s.  Fracastor,  n°  32). 

Examen  macroscopique.  — Lésions  gommeuses  dans  les  2 poumons. 
Pas  d’altérations  macroscopiques  du  foie. 
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Examen  microscopique.  (Leitz,  oc.  I,  obj . 3)  : altérations  cadavériques, 
déterminant  un  état  avancé  de  désintégration  du  parenchyme.  Dans  les  régions 
respectées,  on  constate  : une  infiltration  embryonnaire  abondante  entre  les 
travées  ; des  amas  embryonnaires,  de  petites  dimensions,  répandus  un  peu 
partout. 

Une  riche  injection  de  noyaux  dans  les  espaces  portes. 

(Oc.  I,  obj.  6).  Lobules  hépatiques  : Travées  en  général  bien  conser- 
vées, sauf  au  voisinage  des  points  de  désintégration  ; cellules  à noyaux  volu- 
mineux et  nets  ; entre  les  travées,  traînées  de  cellules  rondes,  colorées.  A 
chaque  instant,  on  voit  ces  traînées  se  renfler  en  amas  de  8 à 10  noyaux. 

D’autres  amas  sont  plus  larges  (40  à 50  noyaux),  et  on  retrouve  dans  leur 
territoire  des  cellules  hépatiques  isolées. 

Espaces  portes.  — Infiltration  très  considérable  de  noyaux,  qui,  pour 
certains  espaces  semblent  les  remplir  : de  là,  un  contour  irrégulier  et  souvent 
mal  délimité  de  ces  espaces. 

Le  tissu  conjonctif  est  épaissi,  un  peu  sclérosé.  Artères  et  canaux  biliaires 
normaux.  Veines  portes  déformées  ; parois  infiltrées  de  noyaux,  dissociées 
et  rompues  en  quelques  endroits. 

Observation  IX  (Communiquée  par  M.  Hutinel).  — Infiltration  em- 
bryonnaire entre  les  travées.  Fœtus  de  7 mois. 

La  mère  de  l’enfant  a contracté  la  syphilis  au  4e  mois  de  sa  grossesse. 

Elle  accouche  à 7 mois  d’un  enfant  vivant,  qui  succombe  après  4 heures 
(6  mai  1884.  S.  Fracastor,  n°  23.  Lourcine). 

Pas  de  lésions  macroscopiques. 

Examen  microscopique  (Leitz,  oc.  I,  obj.  3):  ordination  lobulaire  nor- 
male, infiltration  inter-trabéculaire  de  noyaux  arrondis,  vivement  colorés. 

(Oc  I,  obj.  6)  : Lobules  hépatiques  : Travées  normales,  mais  leurs  cel- 
lules sont  mal  colorées  par  le  picro-carmin  ; leur  protoplasma  est  rempli  de 
granulations  jaunâtres  ; pas  de  globules  graisseux  ; leur  noyau  reste  assez 
net.  Traînées  interstitielles  de  cellules  rondes,  formant  sur  certains  points 
de  petits  amas  microscopiques  (10,  15  noyaux). 

Espaces  portes.  — Tissu  conjonctif  normal,  semé  de  noyaux  très  nom- 
breux. 

Vaisseaux  normaux. 
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Observation  X.  (Communiquée  par  M.  E.  Deschamps,  chef  de  clinique  de 

la  Faculté)  — Congestion  capillaire,  stase  leucocylique.  — Début 

d’infiltration  embryonnaire.  — Ilots  scléreux  limités.  — Enfant 

de  4 mois. 

Hôpital  des  Enfanls-Malades,  salle  Bouchul  n°  11.  Service  de  M.  le  pro- 
fesseur Grancher,  suppléé  par  M.  Hutinel. 

La  mère,  qui  amène  l’enfant,  affirme  n’avoir  jamais  eu  aucune  lésion  de 
syphilis  ; mais  examinée  avec  soin,  elle  présente  des  plaques  amygdaliennes, 
des  ganglions  sous-maxillaires  et  occipitaux.  Pas  d’éruption  cutanée.  Pas  de 
lésions  vulvaires  actuellement. 

Elle  a deux  enfants  bien  portants. 

Elle  a accouché  il  y a 4 mois,  à terme  ; l’enfant  semblait  bien  portant 
vigoureux,  indemne  de  syphilis. 

A l’àge  de  15  jours,  il  présenta  une  éruption,  rapidement  généralisée,  sans 
fièvre,  ni  démangeaison  : un  médecin  appelé  prescrit  de  la  liqueur  de  Van 
Swieten. 

Actuellement  (3  mai  1889)  : L’enfant  porte  sur  tout  le  corps,  principa- 
lement sur  la  face,  les  fesses  et  les  jambes  une  éruption  confluente,  formée 
de  taches  arrondies,  roséoliques.  Sur  les  lèvres  et  au  pourtour  des  narines 
on  constate  de  larges  fissures,  de  la  dimension  de  pièces  de  0,20  cent. 

Etat  général  cachectique  : amaigrissement,  aspect  malingre.  Pas  d’ic- 
tère. 

La  rate  est  un  peu  accrue  ; le  foie  semble  également  un  peu  hypertro- 
phié. 

Les  testicules,  surtout  le  droit,  sont  durs,  du  volume  d’un  très  gros  pois, 
indolents  à la  pression. 

Le  9.  L’enfant  présente  une  contracture  marquée  des  deux  membres 
inférieurs  qui  sont  en  rigidité  complète;  pas  de  troubles  de  la  sensibi- 
lité. 

Pas  de  diarrhée. 

Le  13.  Depuis  hier,  reniant  a eu  deux  selles  diarrhéiques. 

Le  20.  La  température  jusque-là  maintenue  entre  37°  et  38°,  descend  à 
36°, 5.  Amaigrissement  extrêmement  marqué:  chevauchement  des  os  du  crâne. 
Selles  vertes,  assez  nombreuses. 

Le  24.  L’enfant  succombe  dans  le  coma. 

Autopsie.  — Foie  gros  ; sa  coloration  générale  rouge  brunâtre,  présente 
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par  places  des  îlots  plus  clairs,  un  peu  jaunâtres;  pas  de  modulations  nota- 
bles de  la  consistance;  pas  de  grains  semoule  à la  surface,  ni  sur  les  coupes. 

M.  Hutinel  a bien  voulu  nous  remettre,  pour  en  faire  l’examen,  plusieurs 
fragments  de  ce  foie. 

Examen  histologique  (personnel)  : (Leitz,  oc.  I,  obj.  3).  La  disposition 
lobulaire  est  bien  conservée;  pas  de  sclérose  interstitielle;  sur  quelques 
points,  petits  amas  embryonnaires.  Espaces  portes  normaux  ; en  plusieurs 
endroits,  nous  avons  vu  plusieurs  espaces  voisins  réunis  par  des  bandes  sclé- 
reuses assez  denses. 

(Oc.  I,  obj.  6 et  8)  : Lobules  hépatiques  : Travées  bien  conservées, 
sans  fragmentation,  ni  amincissement.  Cellules  hépatiques  bien  colorées, 
noyaux  bien  distincts.  On  trouve  un  grand  nombre  de  capillaires  remplis  de 
globules  sanguins,  avec  quelques  leucocytes. 

Sur  d’autres  points,  nous  avons  constaté,  entre  les  travées,  des  traînées 
de  cellules  rondes,  formant  souvent  de  petits  amas  microscopiques. 

Nous  avons  rencontré,  en  plusieurs  points,  des  îlots  limités,  entièrement 
fibreux,  tranchant  par  leur  aspect  plus  clair  sur  le  fond  des  coupes.  Les  uns 
siégeaient  sur  le  trajet  des  bandes  fibreuses  inter-portales,  et  formaient 
comme  des  noeuds  de  renforcement  de  cette  sclérose;  sur  quelques-uns, nous 
avons  pu  constater  des  coupes  vasculaires  nettes,  sans  tunique  élastique, 
appartenant  vraisemblablement  à des  veines;  nous  pensons,  bien  que  nous 
n’ayons  point  vu  d’artère  ou  de  canal  biliaire  satellite,  que  ce  sont  des  cou- 
pes de  petits  espaces  portes,  coupés  près  de  leur  terminaison  et  ne  renfer- 
mant plus  à ce  niveau  de  branche  artérielle,  ni  biliaire. 

D’autres  îlots  fibreux  siègent  au  milieu  des  lobules,  loin  des  espaces  portes; 
formés,  comme  les  précédents,  de  fibres  conjonctives  entre-croisées,  avec 
quelques  noyaux,  ils  présentent  à leur  périphérie  des  débris  de  travées  hé- 
patiques, reconnaissables  à la  coloration  jaune  brun  de  leurs  cellules.  Ces 
derniers  îlots,  où  nous  n’avons  jamais  rencontré,  aux  plus  forts  grossisse- 
ments, de  coupes  vasculaires,  ne  nous  semblent  pas  être  des  espaces  portes, 
mais  de  véritables  îlots  de  sclérose,  intra-lobulaires,  limités,  cir- 
conscrits. 

Espaces  portes.  — Vaisseaux  normaux.  Tissu  conjonctif  normal  ; noyaux 
en  nombre  modéré. 


Ou  SE  R v AT  i o N XI  (Communiquée  par  M.  Hutinel).  — Congestion  capil- 
laire, stase  leucocylique.  — Ilots  scléreux  limités.  — Fœtus 

syphilitique , né  de  mère  syphilitique. 

Examen  microscopique  (Leitz,  oc.  I,  obj.  3).  — Ordination  trabéculaire 
conservée.  On  remarque,  en  plusieurs  points,  des  ilôts  rosés,  fibroïdes,  sié- 
geant en  plein  territoire  lobulaire. 

(Oc.  I,  obj.  6 et  8.)  Lobules  hépatiques.  — Travées  normales  avec  cel- 
lules bien  conservées.  Capillaires  remplis  d’hématies,  avec  leucocytes  abon- 
dants. Pas  d’infiltration,  ni  d’amas  embryonnaires. 

Ilots  rosés:  formés  essentiellement  de  minces  fibrilles  conjonctives  entre- 
croisées et  semées  de  noyaux  ovalaires,  bien  colorés  ; au  milieu  de  ces  élé- 
ments, on  rencontre  des  cellules  hépatiques  isolées,  reconnaissables  à leur 
protoplasma  brunâtre,  entourant  un  noyau  bien  distinct.  Ces  îlots  sont  très 
petits  ; on  n’y  trouve  aucun  vestige  de  vaisseaux  sanguins.  Ils  sont  bien  limi- 
tés, entourés  de  travées  hépatiques. 

Espaces  portes.  — Tissu  conjonctif  normal,  avec  noyaux  modérément 
nombreux  dans  les  grands  espaces,  beaucoup  plus  nombreux  dans  les  petits, 
et  se  prolongeant  alors  en  traînées  entre  les  travées  hépatiques  ambiantes. 
Vaisseaux  bien  conservés  (notamment  les  veines  portes). 

Observation  XII  (Communiquée  par  M.  Hutinel).  — Congestion 

capillaire  ; stase  leucocylique  ; début  d’infiltration  embryonnaire. 

— Ilots  scléreux  limités.  — Fœtus  né  de  mère  syphilitique. 

Examen  histologique  (Leitz,  oc.  I,  obj.  3).  — Travét  s régulières  et  nor- 
males. Quelques  îlots  rosés,  soit  en  plein  parenchyme  lobulaire,  soit  au  voi- 
sinage des  espaces  portes,  ou  des  veines  sus-hépatiques.  Espaces  portes  un 
peu  sclérosés;  bandes  fibreuses  unissant  2 ou  3 espaces  voisins. 

(Oc.  I,  obj.  6.)  Lobules  hépatiques  — Travées  amincies,  parfois  segmen- 
tées : cellules  assez  bien  colorées,  avec  noyau  net.  Capillaires  dilatés,  remplis 
d’hématies,  avec  leucocytes  abondants,  groupés  souvent  par  8,  10  et  plus. 

Ilots  scléreux. — Sur  uneseule  coupe,  2 îlots:  l’un,  quadrangulaire, formé 
de  fibres  conjonctives  entrecroisées,  avec  quelques  noyaux  ; l’autre,  triangu- 
laire, de  structure  identique. 

Espaces  portes  — Grands  espaces  normaux  : vaisseaux  bien  conservés. 

Petits  espaces  : tissu  fibreux  dense,  avec  peu  de  noyaux. 

H.  y 


Eus  \ aisseaux  son  l étroits,  leurs  pu  rois  épaissies  et  I i Ij  reu  scs  ; dans  quelques 
petits  espaces,  ils  sont  très  difficiles  à reconnaître,  si  bien  qu’à  première  vue, 
on  prendrait  ces  espaces  pour  des  îlots  scléreux. 


Observation  XIII  (Communiquée  par  notre  ami  Bourges).  Hépatite 

interstitielle  diffuse,  généralisée.  — Nouveau-né  de  4 mois. 

La  mère  de  l’enfant  nie  tout  antécédent  spécifique;  on  ne  trouve  sur  elle 
aucune  trace  de  syphilis.  Pas  de  renseignements  sur  le  père. 

Enfant  né  à terme,  sans  lésions  à ce  moment.  A l’âge  de  3 semaines,  appa- 
rition d’une  éruption  de  papules  arrondies  aux  membres  inférieurs  et  aux 
fesses,  de  coloration  rouge  sombre.  L’enfant  a bientôt  du  coryza,  et  sa  santé 
générale  s’altère. 

A son  entrée  à l’hôpital,  l’éruption  papuleuse  est  généralisée:  nombreuses 
papules  à la  face,  autour  de  la  bouche  ; les  papules  fessières  deviennent 
érosives  ; érosions  péri-anales  et  péri-buccales.  Coryza  très  accentué  ; pas 
d’ulcérations  intra-buccales. 

Cet  état  se  maintient  sans  modification  jusqu’à  l’àge  de  3 mois. 

A ce  moment,  l’enfant  se  cacheclise  rapidement  : teint  pâle,  bistré,  perte 
de  l’appétit  ; pas  d’augmentation  de  volume  du  foie,  ni  de  la  rate,  pas  de 
tuméfaction  du  ventre,  ni  de  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales; 
pas  d’ictère.  10  jours  avant  sa  mort,  l’enfant  est  pris  de  vomissements  répé- 
tés, de  diarrhée;  pas  de  douleur  abdominale  nette  ; il  succombe  bientôt,  sans 
avoir  présenté  à aucun  moment  d’ascite,  ni  d’ictère  (âgé  de  4 mois). 

Autopsie.  — Foie  hypertrophié;  sur  la  face  et  sur  les  coupes,  on  note  de 
distance  en  distance  des  îlots,  du  diamètre  d’une  pièce  de  50  centimes,  jau- 
nâtres, tranchant  par  leur  teinte  sur  la  coloration  brun  rouge  du  parenchyme 
ambiant  ; ces  îlots  offrent  une  consistance  plus  dure  que  le  reste  du  foie  ; on 
ne  note  à leur  surface  aucun  nodule  miliaire  ; pas  de  grains  de  semoule,  ni 
à la  surface,  ni  dans  la  profondeur  du  foie.  Pas  d’adhérences  au  diaphragme; 
à la  surface  libre  de  la  capsule,  quelques  taches  d'un  exsudât  jaunâtre,  d’o- 
rigine péritonéale. 

Rien  aux  autres  viscères. 

Examen  iiistouogique  (Personnel).  — La  lésion  semble  généralisée  à 
toute  l’étendue  des  coupes  (Leilz,  oc.  I,  obj.  3).  A première  vue,  on  note 
un  aspect  tout  spécial  : sur  un  fond  général  rosé  (l issu  de  sclérose),  on  remar- 
que un  semis  de  traclus,  minces,  inégaux,  flexueux,de  coloration  jaune  bru- 


nuire,  c'est  ce  <|tii  reste  des  lobules  hépatiques;  leur  ordination  est  donc 
méconnaissable.  De  distance  en  distance,  fentes  claires,  entourées  de  cercles 
rosés  concentriques  et  présentant  souvent  des  coupes  de  vaisseaux:  ce  sont 
les  espaces  portes. 

On  ne  voit  nulle  part,  dans  ce  qui  répond  aux  lobules,  ni  dans  les  espaces 
portes  d’amas  embryonnaires,  ni  même  d’infiltration  notable. 

a)  (Oc.  I,  obj.  6).  Lobules  hépatiques.  Travées.  — Réduites  en  frag- 
ments de  dimensions  variables;  un  grand  nombre  ne  contient  plus  quequelques 
cellules  (8,  10,  même  moins),  les  cellules  sont  souvent  irrégulières;  toutefois 
le  protoplasma  un  peu  granuleux,  se  colore  bien,  et  le  noyau  est  en  général 
visible.  Pas  de  dégénérescence  graisseuse.  On  peut  rencontrer  en  nombre 
de  points,  des  cellules  hépatiques  isolées,  reconnaissables  à leur  protoplasme, 
à leur  noyau,  mais  irrégulières  ; quelques-unes  ont  perdu  tout  aspect  carac- 
téristique et  ne  forment  plus  que  des  amas  de  grains  jaunâtres. 

b)  Tissu  de  sclérose:  Tout  l’espace  interstitiel,  qui  répond,  en  somme,  non 
seulement  aux  espaces  in  ter- trabéculaires,  aux  capillaires  sanguins,  mais 
aussi  au  terrain  envahi  après  rupture  des  trabécules,  est  occupé  par  un 
tissu  rosé,  formé  de  faisceaux  denses  de  fibres  longues,  fusiformes,  juxtapo- 
sées de  tissu  fibreux  adulte;  on  n’y  constate  pas  de  noyaux  embryonnaires, 
ni  infiltrés,  ni  en  amas. 

Espaces  pot  tes.  — Ils  offrent  des  lésions  de  sclérose  manifestes  ; ils  sont 
remplis  par  un  tissu  fibreux  à faisceaux  épais  dont  les  fibres  se  prolongent 
en  dehors  du  territoire  de  l’espace  avec  les  bandes  de  sclérose  interstitielles 
ambianLes.  Il  est  absolument  adulte,  sans  aucun  noyau  par  le  picro-carmin. 
Dans  son  épaisseur,  sont  logés  les  vaisseaux.  Dans  quelques  petits  espaces 
ou  ne  les  retrouve  qu’avec  difficulté  au  milieu  du  tissu  fibreux.  Nous  avons 
trouvé  des  artères  oblitérées,  réduites  à un  cercle  plein,  fibreux. 

Les  veines  portes  étaient  parfois  méconnaissables.  Seuls  les  canaux  bi- 
liaires résistent  bien. 

Dans  les  espaces  plus  grands,  les  artères  persistent,  mais  leurs  parois 
sont  épaissies,  leur  lumière  est  rétrécie. 

Les  veines  portes  sont  déformées,  mais  reconnaissables  à leur  orifice  ; 
leurs  parois  sont  épaissies,  fibreuses. 

Les  canaux  biliaires  résistent  mieux,  mais  leur  tunique  externe  est  sou- 
vent épaissie. 


Observation  XIV(OoniHuini<juée  par  M.  Darier).—  Hépatite  inters- 
titielle diffuse , généralisée.  — Enfant  de  6 semaines. 

La  mère  est  syphilitique  depuis  5 ans,  le  père  depuis  7 ans.  Ils  ont  perdu 
il  y a 2 ans,  un  enfant  mort  de  méningite. 

Actuellement  (22  mars  1887.  S.  Henri  IV,  liôp.  St-Louis,  service  de 
M.  le  professeur  Fournier).  Enfant  couvert  depuis  3 semaines  d’une  éruption 
confluente  de  papules  arrondies,  cuivrées,  nettement  syphilitiques,  siégeant 
surtout  aux  membres  inférieurs  et  à la  face  antérieure  des  poignets. 

L’enfant  n’est  pas  notablement  amaigri  (poids  : 3 k.  650).  Pas  de  signes  de 
syphilis  viscérale.  L^enfant présente  des  symptômes  de  broncho-pneumonie. 
Il  succombe  à cettejcomplication  au  bout  de  2 semaines. 

Autopsie  : Cavité  abdominale  : Pas  de  liquide  ascitique.  — Foie  : 
déborde  les  fausses  côtes,  de  6 centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire.  Sur- 
face lisse  : pas  de  sillons  ni  dépressions,  pas  de  tumeur  appréciable,  même 
miliaire;  consistance  dure.  Coloration  jaune,  un  peu  rosée,  uniforme  ; les 
coupes  sont  d'un  jaune  brillant,  demi- translucide,  avec  un  éclat  tout  parti- 
culier. 

Rate  volumineuse  (10  centim.  sur  6),  dure;  poids  : 75  gr.  Testicules,  reins 
normaux. 

Cavité  thoracique. Thymus  : descendjusqu’au  niveau  de  la  ligne  bimam- 
maire.  Pas  de  liquide  pleural,  ni  péricardique  ; rien  au  cœur.  Poumon 
droit , à la  partie  postérieure  du  lobe  inférieur,  noyau  de  broncho-pneumonie 
à lobules  confluents  (hépatisation  rouge),  quelques  lobules  hépatisés  dans  le 
lobe  moyen  et  le  lobe  supérieur.  Poumon  gauche,  hépatisation  de  tout  le 
lobe  inférieur  à sa  partie  postérieure  (des  fragments  projetés  dans  l’eau  plon- 
gent immédiatement).  . 

Os  : humérus  normaux  ; tibias  également.  Aucune  lésion  gommeuse  en 
aucun  point. 

Examen  histologique  (d’après  des  préparations  prêtées  par  M.  Darier). 
(Leilz,  oc.  I,  obj . 3.)  On  constate  à première  vue  les  caractères  de  la  sclérose 
diffuse,  sur  toutes  les  coupes  et  eu  tous  les  points  des  coupes. 

Disparition  de  la  disposition  réticulaire  normale  du  parenchyme  lobu- 
laire; segmentation  des  trabécules  en  fragments  inégaux,  flexueux;  englobe- 
ment  des  débris  trabéculaires  dans  une  masse  rosée,  fibreuse. 

Elargissement  des  espaces  portes  ; sur  quelques  points,  bandes  scléreuses, 
unissant  2 ou  3 espaces  voisins. 
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(Oc.  I,  obj.  6,  8.)  Lobules  hépatiques.  — a)  Travées  diviséescn  segments 
trabéculaires  très  inégaux,  les  plus  petits  ne  contiennent  que  quelques  cellules 
(4,  5).  Cellules  souvent  déformées  ; protoplasma  granuleux  ; pasdedégénéres- 
cence  graisseuse,  noyaux  colorés. 

Beaucoup  de  ces  cellules  sont  atrophiées  et  isolées;  leurs  noyaux  persis- 
tant presque  seuls,  les  rendent  difficiles  à distinguer  des  noyaux  embryon- 
naires. 

b)  Tissu  de  sclérose,  formé  de  faisceaux  de  fibres  parallèles,  semées  d’assez 
nombreux  noyaux  isolés  ; on  ne  constate  pas  d’amas  embryonnaires  bien 
caractérisés. 

Sur  quelques  points,  les  faisceaux  fibreux  enferment  des  traînées  d’héma- 
ties, témoignant  de  la  persistance  de  la  cavité  des  capillaires  en  ces  quel- 
ques endroits. 

Espaces  portes.  — Ils  sont  occupés  par  un  tissu  fibreux  dense,  mais  riche 
encore  en  noyaux;  dans  quelques  espaces  il  est  œdématié,  les  faisceaux  sont 
dissociés,  leur  fibres  écartées  les  unes  des  autres. 

Les  vaisseaux  sont  bien  conservés  dans  les  grands  espaces  ; et  l’on  ne 
constate  pas  de  néoformation  de  canaux  biliaires.  Dans  les  espaces  plus 
petits,  épaississement  fibreux  de  la  paroi  des  veines,  mais  elles  restent  per- 
méables, et  renferment  des  globules  sanguins. 

Les  artères  et  les  canaux  biliaires  sont  normaux. 

Observation  XV  (Communiquée  par  M.  Darier).  — Hépatite  inters- 
titielle diffuse  ( partielle ).  — Enfant  de  6 semaines. 

La  mère  de  l’enfant  est  actuellement  atteinte  de  lésions  syphilitiques 
secondaires,  cutanées  et  muqueuses. 

Actuellement  (7  mai  1887.  S.  Henri  IV.  Service  de  M.  le  professeur 
Fournier),  l’enfant,  né  à terme,  âgé  de  5 semaines,  présente  des  bulles  de 
pemphigus  sur  la  paume  des  deux  mains,  cl  sur  la  plante  des  pieds. 

Il  présente  également  des  syphilides  érosives  confluentes  autour  de  la 
bouche. 

La  mère  l’amène  à l’hôpital  pour  de  la  fièvre,  avec  toux  et  dyspnée. 

On  constate  les  signes  d’une  broncho-pneumonie  double  à laquelle  il 
succombe  le  14  mai. 

Autopsie  : Poids  de  l’enfant,  3 kil.  400. 

Cavité  abdominale  : Pas  de  liquide  ascitique.  Foie  : Débordant  les 
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fausses  côtes  de  2 1/2  travers  de  doigts  ; poids,  192  gr.  (celui  de  l’enfant  est 
.9  kil.  500,  rapport  : l/l  8),  coloration  normale,  sauf  sur  la  face  convexe  cl 
le  bord  anterieur,  ou  l’on  note  3 taches  de  teinte  jaune  paille  : à la 
coupe,  on  voit  qu’elles  représentent  la  partie  superficielle  de  grands  ilôts 
de  même  teinte,  irréguliers,  mal  limités;  ils  présentent  un  éclat  bril- 
lant, tout  particulier  ; à leur  niveau,  la  lobulation  est  absolument  mé- 
connaissable, la  consistance  est  accrue  notablement.  En  dehors  de  ces 
îlots,  la  consistance  comme  la  coloration  est  normale,  et  l’on  distingue  net- 
tement les  lobules  hépatiques. 

Rate  : 40  gr.  Testicules  normaux  : 10  gr.  de  liquide  séreux  dans  la 
vaginale  droite. 

Cavité  thoracique  : pas  de  liquide  pleural,  ni  péricardique.  Rien  au 
cœur.  Poumon  droit  : le  lobe  supérieur  entier  est  atteint  d’hépatisation 
rouge  ; hépatisation  semblable  du  lobe  moyen  dans  sa  moitié  postérieure  ; 
quelques  nodules  hépatisés  dans  le  lobe  inférieur.  Poumon  gauche  : 
hépatisation  lobulaire  au  sommet  et  au  niveau  du  bord  postérieur.  Os  : 
Humérus  droit  : à la  partie  inférieure,  immédiatement  au-dessous  du  car- 
tilage d’ossification,  on  note  sur  une  hauteur  d’un  cent,  une  coloration  blan- 
châtre, pâle,  avec  aspect  transparent  de  la  moelle  osseuse. 

Tibia  gauche  : Zone  blanchâtre  haute  de  7 à 8 millim.  à son  extrémité 
inférieure;  une  autre  à l’extrémité  supérieure,  haute  de  4 à 5 millim.  Radius 
gauche  : à l’extrémité  inférieure,  on  trouve,  entre  la  moelle  normale  et  le 
cartilage,  sur  une  hauteur  de  3 millim.,  une  zone  de  coloration  jaune  opaque. 
Cubitus  : mêmes  altérations  à l’extrémité  inférieure. 

Examen  histologique  (d’après  les  préparations  de  M.  Darier). 

(Leitz,  oc.  I,  obj.  3.)  Les  altérations  sont  localisées;  ce  n’est  que  dans 
certaines  régions  des  coupes  qu’on  observe  les  caractères  habituels  de  la 
sclérose  diffuse  : 

Disparition  de  l’ordination  lobulaire,  fragmentation  des  travées  ; enva- 
hissement du  parenchyme  par  le  tissu  de  sclérose,  qui  englobe  les  débris 
^obulaires. 

Pas  de  nodules  embryonnaires. 

Espaces  portes,  sclérosés. 

(Oc.  I,  obj. 6.) Lobules  hépatiques.  — a)  Travées:  fragments  de  dimen- 
sions variables. 

Cellules  hépatiques  bien  conservées  dans  les  plus  grands  fragments;  elle; 
présentent  dans  les  plus  petits,  une  forme  irrégulière,  un  protoplasma  gra- 
nuleux ; lotir  noyau  est  toujours  net. 


En  quelques  points  (au  voisinage  des  espaces  portes  surtout)  on  voit  des 
cellules  hépatiques  isolées,  noyées  dans  le  tissu  scléreux,  cl  atrophiées. 

b)  Tissu  de  sclérose  ; faisceaux  de  libres  conjonctives,  sans  noyaux.  Sur 
certains  ‘points,  traînées  d’hématies  au  milieu  des  bandes  fibreuses  (capil- 
laires perméables). 

c)  Veines  sus-hépatiques  : épaississement  fibreux  autour  de  leurs  parois  ; 
conservation  de  leur  calibre. 

Espaces  portes  — Les  petits  espaces  sont  élargis  ; ils  sont  remplis  par 
un  tissu  fibreux,  dense,  qui  empiète  sur  les  lobules  environnants,  car  on 
trouve  à la  périphérie  de  ces  espaces  dans  le  tissu  fibreux,  comme  nous 
avons  vu,  des  débris  de  travées  réduits  à des  cellules  isolées  et  atrophiées. 
Pas  de  noyaux  embryonnaires.  Artères  : parois  épaissies,  pas  d’endartérite, 
Canaux  biliaires  : à peu  près  normaux.  Veines  portes  : souvent  déformées, 
irrégulières,  avec  parois  épaissies  et  fibreuses.  Les  grands  espaces  présen- 
tent des  altérations  analogues,  mais  moins  prononcées. 

En  dehors  des  zones  malades,  le  parenchyme  hépatique  est  moins  altéré  ; 
sur  bien  des  points,  il  semble  absolument  normal. 


Observation  XVI  (Communiquée  par  notre  ami  Nicolle).  — Hépatite 
interstitielle  diffuse,  avec  nombreux  noyaux  et  amas  embryon- 
naires. — Enfant  de  7 semaines. 

Pas  de  renseignements  sur  la  santé  du  père.  Mère  bien  portante  habituel- 
lement; rachitisme  dans  l’enfance  (déviation  thoracique,  genu  valgum  à 
gauche)  ; variole  à 12  ans  ; crises  migraineuses  depuis  2 ans.  Débul  de  sa 
première  grossesse  il  y a 10  mois  1/2  : pendant  tout  ce  temps,  la  mère  pré- 
tend s’être  bien  portée,  et  n’avoir  présenté  aucune  éruption,  mais  elle  a 
perdu  ses  cheveux  abondamment.  Elle  a accouché  à terme  il  y a 7 semaines, 
d’un  enfant  sain,  sans  aucune  trace  d’éruption;  il  est  resté  bien  portant  pen- 
dant 15  jours;  à ce  moment,  apparition  de  petits  boutons,  rouges,  sur  la  face 
et  les  mains,  guéris  en  8 jours. 

A l’àge  de  3 semaines,  l’enfant  a de  l’enchifrènement  et  bientôt  un  coryza 
intense,  avec  croûtes  nombreuses  dans  les  deux  narines.  11  présente  quelques 
jours  après  une  éruption  qui  se  généralise  aux  membres  et  à la  face. 

Actuellement.  (S.  Valleix.  Hôpital  Tenon.  Service  de  M.  Landonzv, 
29  août  1888.)  La  mère  porte  au  sein  gauche,  près  du  mamelon,  deux  larges 
papules,  arrondies,  rougeâtres,  dont  elle  ne  peut  préciser  la  date  de  début  : 


leur  base  est  indurée  et  elles  s'accompagnent  d’adénite  axillaire  gauche: 
quelques  ganglions  inguinaux  et  cervicaux. 

L’enfant  est  amaigri,  cachectique;  sa  voix  est  affaiblie,  voilée. 

l’as  de  vomissements;  pas  de  diarrhée,  pas  d’ictère,  pas  d’ascite. 

L’éruption  persiste,  sous  forme  de  papules,  arrondies,  confluentes  en  cer- 
tains points,  humides  sur  les  régions  souillées  par  les  urines  et  les  matières 
fécales,  sèches  ailleurs,  avec  quelques  écailles  épidermiques,  de  coloration 
rouge  brunâtre,  donnant  au  corps  un  aspect  tigré. 

Sur  la  plante  des  pieds,  larges  taches  avec  desquamation  superficielle. 

Sur  la  paume  des  mains,  taches  analogues,  se  recouvrant  d’une  croûlelle 
noirâtre. 

Au  menton,  l'éruption  est  particulièrement  confluente,  un  peu  humide. 
L’enfant  ne  tousse  pas;  rien  à l’auscultation.  Le  foie  est  gros:  matité  de 
3 doigts,  à partir  du  7e  espace.  Rate  normale. 

L’enfant  succombe  à sa  cachexie,  après  cinq  jours  de  séjour  à l’hôpital  : 
la  température  a constamment  oscillé  entre  37°, 4 et  38°,4. 

Autopsie.  — Pas  de  liquide  ascitique.  Foie  gros,  poids  350  gr.  ; à la 
surface,  comme  sur  les  coupes,  on  trouve  des  régions  diversement  colorées, 
les  unes  congestionnées,  rougeâtres;  d’autres,  plus  pâles,  siégeant  princi- 
palement à la  périphérie  de  l’organe,  ont  une  teinte  jaune  spéciale  ; à leur 
niveau,  le  parenchyme  est  induré,  et  l’on  ne  distingue  aucune  trace  de  la 
lobulation  normale;  dans  les  régions  congestionnées  au  contraire,  la  consis- 
tance est  normale,  et  les  lobules  apparents. 

Aucun  nodule  ne  se  distingue,  soit  à la  surface,  soit  dans  l’intérieur  du 
foie.  Un  peu  d’épaississement  de  la  capsule  ; pas  d’adhérences  au 
diaphragme. 

Vésicule  normale.  Rate  : poids,  30  gr.  ; pas  de  modifications  macrosco- 
piques. Poiimoiis:  un  peu  de  congestion  aux  bases.  Rien  aux  autres 
viscères. 

Examen  histologique.  --  Notre  ami  Nicolle  a bien  voulu  nous  don- 
ner, pour  cet  examen,  plusieurs  fragments  du  foie. 

(Leilz,  oc.  I,  obj.  3.)  Les  lésions  prédominent  nettement  dans  les  parties 
périphériques  du  foie  ; sous  la  capsule,  elles  occupent  une  bande  d’un  centi- 
mètre de  hauteur  environ,  caractérisée  par  la  fragmentation,  1 amincisse- 
ment, la  forme  irrégulière  des  travées  hépatiques,  noyées  dans  un  tissu  coloré 
en  rose  par  le  carmin  et  semé  d’un  grand  nombre  de  points  rouges. 

Le  môme  aspect  sc  retrouve  d’ailleurs,  mais  moins  accusé, dans  les  parties 
plus  profondes  du  foie,  caractérisées  à l’autopsie  par  leur  coloration  jaune. 
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(Oc.  I,  ol>j.  6).  Région  sous-capsulaire.  Lobules  hépatiques  : 
a)  Travées,  rompues,  segmentées  en  fragments  inégaux,  irréguliers  (10  à 
20  cellules  en  moyenne)  ; les  cellules  hépatiques  sont  déformées,  leur  proto- 
plasme est  mal  coloré,  granuleux  ; noyaux  nets  et  bien  colorés. 

b)  Espaces  inter-trabéculaires  : tout  ce  territoire  est  occupé  par  un 
tissu  pathologique,  qui,  après  avoir  fait  disparaître  les  capillaires,  s’est 
répandu  entre  les  cellules  hépatiques  en  sectionnant  leurs  travées  ; sur  cer- 
tains points  des  coupes,  on  ne  voit  guère,  dans  le  champ  du  microscope, 
que  ce  tissu  pathologique,  rosé,  avec  quelques  rares  débris  de  trabécules 
hépatiques  (5  à 6). 

Ce  tissu  pathologique  est  formé  de  faisceaux  de  libres  conjonctives,  lon- 
gues, entre-croisées  ou  parallèles,  sur  lesquels  sont  semés  en  grand  nombre 
des  noyaux  ovalaires,  bien  colorés.  Par  places,  on  voit  les  noyaux  se  grouper 
en  petits  amas  (20  à 30)  ; ils  sont  en  somme  peu  nombreux. 

Espaces  portes.  Occupés  par  un  tissu  dense,  manifestement  hyperplasié, 
qui  se  continue  en  dehors  des  espaces  avec  les  bandes  fibreuses  intertrabé- 
culaires, et  renferme  de  nombreux  noyaux  ; ceux-ci  forment  de  véritables 
gaines  concentriques  autour  des  vaisseaux. 

Les  artères  sont  peu  altérées,  mais  les  veines  portes  ont  leurs  parois 
infiltrées  de  cellules  embryonnaires.  Les  canaux  biliaires  sont  normaux. 

Région  profonde  des  coupes.  — Les  lésions  sont  exactement  de 
l’ordre  de  celles  que  nous  venons  de  décrire,  mais  moins  avancées,  la  frag- 
mentation des  travées  hépatiques  débute  seulement,  et  bon  nombre  d’entre 
elles  conservent  leur  ordination  régulière  en  réseau  anastomotique;  la  sclé- 
rose interstitielle,  avec  noyaux  abondants,  reste  bien  caractérisée. 

Dans  les  régions  du  foie,  où  l’on  n’avait  noté  à l’autopsie  ni  induration,  ni 
coloration  jaune,  les  lobules  ont  conservé  leur  ligure  régulière,  et  nous 
n’avons  constaté  entre  les  travées  qu’une  infiltration  embryonnaire  assez 
marquée,  sans  sclérose  fibreuse. 

Observation  XVII  (Communiquée  par  M.  Hutinel).  — Syphilomes 
miliaires,  en  voie  de  formation,  disséminés  dans  toute  l’étendue 
du  foie,  notamment  autour  des  veines  portes.  — Quelques  ilols 
scléreux  limités.  — Enfant  né  à 7 mois  1/2;  mort  au  bout  de 

8 jours. 

\ 

La  mère  était  bien  portante  jusqu’il  y a 2 mois  ; à ce  moment,  elle  a 
remarqué  sur  ses  grandes  lèvres  enflées  de  nombreux  boutons,  elle  affirme 
n’avoir  jamais  jusque-là  présenté  de  lésions  génitales. 


k 
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Actuellement  (24  avril  1883)  (grossesse  de  7 mois  1/2),  elle  présente  de 
nombreuses  sypliilides  papulo-érosives  vulvaires.  Elle  accouche  d’un  enfant 
petit,  malingre,  présentant  aux  extrémités  quelques  bulles  de  pemphigus; 
l’enlant  survit  8 jours  dans  un  étal  d’asphyxie  permanente  et  meurt. 

Autopsie  — Pas  de  lésions  macroscopiques. 

Examen  histologique  (d’après  les  préparations  de  M.  Hijtinel). 

(Leilz,  oc.  1,  o 1 > j . 3).  On  constate,  en  grand  nombre,  des  îlots  rosés  par  le 
carmin,  arrondis  ou  ovalaires,  siégeant  surtout  au  niveau  des  territoires  vas- 
culaires (espaces  portes,  veines  sus-hépatiques)  ; un  grand  nombre  aussi  est 
situé  en  plein  parenchyme  lobulaire.  Ils.  semblent  tous  nettement  limités,  et 
autour  d’eux  on  voit  les  travées  hépatiques  avec  leur  ordination  et  leur  colo- 
ration normales,  sans  infiltration  embryonnaire  interstitielle  notable.  Espaces 
portes  un  peu  élargis. 

(Oc.  I,  obj.  6)  Lobules  hépatiques:  a).  — Travées:  bien  conservées; 
elles  ont  leur  ordination  et  leur  largeur  normales  ; les  cellules,  bien  colorées, 
ont  un  noyau  net,  un  protoplasme  bien  coloré,  peu  granuleux. 

b)  Capillaires  un  peu  élargis,  ils  renferment  avec  des  hématies  un  petit 
nombre  de  leucocytes  ; mais  on  ne  distingue,  même  à l’objectif  8,  aucune 
infiltration  embryonnaire. 

c)  Amas  embryonnaires  intra-lobulaires.  Quelle  qu’en  soitla  dimension,  leur 
structure  est  la  même  ; ils  sont  inclus  dans  le  tissu  hépatique  et  bien  limités  ; 
sur  les  plus  petits,  on  voit  des  travées  hépatiques  pénétrer  dans  leur 
intérieur  jusqu’à  leur  centre,  mais  amincies  et  fragmentées  à l’inverse  des 
travées  ambiantes  : tout  le  territoire  de  l’ilot  est  formé  essentiellement  d’un 
amas  de  cellules  rondes,  fortement  colorées;  celles  de  la  périphérie  sont 
égales,  régulières,  celles  du  centre  tassées  et  un  peu  moins  distinctes,  mais 
on  n’y  note  pas  de  dégénérescence  granuleuse,  ni  graisseuse. 

Dans  les  îlots  plus  grands  on  ne  trouve  des  débris  de  travées  hépatiques 
qu’à  la  périphérie.  Les  cellules  hépatiques  en  voie  de  disparition  ne  pré- 
sentent ni  dégénérescence  graisseuse,  ni  pigmentation  spéciale  : leurs  noyaux 
persistent  très  longtemps.  C’est  une  atrophie  simple. 

En  dépassant  un  peu  les  limites  de  l’ilot,  on  voit  entre  les  travées  cellulaires 
ambiantes  une  infiltration  embryonnaire  assez  riche,  qui  cesse  bientôt  à 
mesure  qu’on  s’éloigne  de  l’amas  considéré. 

Certains  de  ces  grands  îlots  ont  le  diamètre  d’un  lobule  entier,  ou  sont  à 
cheval  sur  deux  lobules. 

Nous  avons  noté  en  quelques  points,  des  îlots  de  dimensions  analogues  à 
celles  des  petits  amas  embryonnaires,  et  formés  essentiellement  de  libres 
conjonctives  entre-croisées,  semées  de  quelques  noyaux  seulement. 


c)  Amas  embryonnaires  péri-sus-hépàtiques  : ils  oui  même  structure  <|uc  les 
amas  précédents  ; ils  siègent  sur  un  côté  de  la  veine;  l'engainant  parfois  com- 
plètement, mais  se  renflant  sur  un  point  (en  général  à une  extrémité  du  grand 
axe)  en  un  amas  plus  volumineux. 

cl)  Amas  péri-portaux  ; uniques  ou  multiples;  dans  le  Ie''  cas,  ils  sont  à un 
pôle  de  l’espace,  dans  l’autre  ils  enveloppent  l’espace  en  partie  ou  en  tota- 
lité; ils  envoient  des  traînées  de  noyaux  dans  l’intérieur. 

Espaces  portes  : Les  espaces  portes  présentent  un  tissu  conjonctif  assez 
dense,  mais  extrêmement  riche  en  noyaux  nettement  colorés.  On  note  dans 
quelques  espaces,  des  amasanaloguesà  ceux  que  nous  avons  vus  dans  le  paren- 
chyme lobulaire  et  siégeant  en  général  dans  le  voisinage  d’une  veine  porte. 

Les  vaisseaux  ont  leur  calibre  bien  conservé  : les  artères  et  les  canaux 
biliaires  semblent  normaux,  sauf  une  infiltration  légère  de  noyaux  dans  leurs 
parois. 

Les  veines  portes  sont  un  peu  épaissies,  envahies  par  des  noyaux  qu’on 
viot  sur  certains  points  déterminer  par  leur  abondance,  la  rupture  de  la  paroi; 
elles  sont  entourées  également  de  couches  concentiques  de  noyaux  (bématoxy- 
line)  aux  dépens  desquelles  se  forment  les  amas  signalés  plus  haut. 

Observation  XVIII  (Communiquée  par  M.  Hutinel).  — Hépatite  in- 
terstitielle diffuse;  syphilomes  miliaires  multiples.  — Fœtus 
mort-né  de  6 mois  1/2. 

La  mère  de  l’enfant  est  syphilitique  depuis  un  an  (traitée  à ce  moment)  ; il 
y a quelques  mois,  séjour  à St-Louis  pour  des  svphilides  érosives  du  voile  du 
palais  et  péri-anales.  Pas  d’accident  actuel.  Elle  accouche  à 6 mois  1/2  d’un 
foetus  mort-né,  sans  éruption  spéciale. 

Autopsie.  — Quelques  plaques  de  sclérose  graisseuse  sur  le  placenta. 
Pas  de  lésions  macroscopiques  des  viscères. 

Examen  histologique  (d’après  les  préparations  de  M.  Hutinel)  : 
(Leitz.,  oc.  I,  obj.  3)  : Nombreux  îlots  embryonnaires,  les  uns  loin  des  es- 
paces portes,  les  autres  à leur  contact;  2 à 3 dans  chaque  lobule  ; leur  forme 
est  arrondie  ou  ovalaire,  leurs  dimensions  variables  ; les  plus  petits  ont  en 
moyenne  le  diamètre  d’un  petit  espace  porte,  les  plus  grands,  4 ou  5 fois  plus 
considérables,  ont  un  contour  polycyclique. 

En  dehors  de  ces  îlots,  parenchyme  lobulaire  envahi  par  un  tissu  rosé 
(sclérose),  piqueté  de  noyaux  entre  les  travées  hépatiques  amincies  et  frag- 
mentées en  segments  irréguliers  et  inégaux. 


(Oc.  I,  obj.  G)  : Lobules  hépatiques.  A.  — Parenchyme  lobulaire 
1°  Loin  des  ilôts  : 

a)  Travées  : morcelées  en  fragments  de  dimensions  variables;  les  plus  pe- 
tits ne  renferment  plus  que  5 à G cellules.  Les  cellules  hépatiques  ont  un 
contour  mal  limité  ; noyau  bien  coloré;  proloplasma  granuleux. 

b)  Tissu  de  sclérose  interstitielle  : tissu  formé  de  minces  faisceaux  défibrés 
conjonctives,  semés  de  très  nombreux  noyaux  : on  ne  distingue  plus  de  ca- 
pillaires dans  ce  tissu  qui  a tout  envahi. 

2°  Au  voisinage  des  îlots  : a)  Fragmentation  encore  plus  marquée  des 
travées  (groupes  de  2 à 3 cellules;  cellules  isolées)  ; tous  ces  éléments  ont 
un  protoplasma  granuleux,  mais  un  noyau  toujours  net. 

b)  tissu  de  sclérose,  masqué  par  une  infiltration  extrême  de  noyaux. 

B.  — Ilôts  embryonnaires  : formés  essentiellement  d’un  amas  plus  ou 
moins  étendu  de  cellules  rondes,  colorées,  comme  celles  qui  infiltrent  le  tissu 
interstitiel.  Dans  quelques  petits  îlots,  nous  avons  noté  un  certain  nombre  de 
fibres  conjonctives  interposées  entre  les  noyaux.  Dans  quelques  autres,  nous 
avons  rencontré  entre  les  cellules  rondes,  des  globules  sanguins,  formant  une 
sorte  de  mosaïque  (probablement  il  s’est  fait  de  petites  hémorrhagies  dans  le 
territoire  de  ces  îlots).  Les  grands  îlots  ont  la  même  structure  que  les  au- 
tres. 

Espaces  portes  : Leur  tissu  conjonctif  est  épaissi,  densifié,  mais  très 
riche  en  noyaux,  qui  entourent  les  vaisseaux.  Les  artères  sont  bien  conser- 
vées; pas  d’endartérite.  Canaux  biliaires  normaux  : épithélium  très  net. — 
Veines  portes  : parois  infiltrées  de  noyaux,  rompues  sur  certains  points.  Ca 
libre  en  général  conservé.  Sur  une  coupe,  nous  avons  trouvé  un  espace  porte, 
sans  vestige  de  veine  : en  examinant  le  même  poiut  sur  d’autres  coupes, 
nous  avons  retrouvé  cette  veine  absente,  mais  étroite  et  à parois  fortement 
sclérosées  : il  semblerait  qu’elle  ait  fini  par  s’oblitérer  et  disparaître  dans  le 
tissu  de  sclérose  de  l’espace. 

Observation  XIX  (personnelle;  la  partie  clinique  a été  publiée  par  M.  le 

professeur  Fournier,  in  Gaz.  Hôp.,  1887,  n°  150).  — Hépatite  nodu- 
laire gommeuse.  — Enfant  âgé  de  11  mois. 

Le  4 décembre  1887,  entre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Fournier 
(salle  Henri  IV,  hôpital  St-Louis)  un  enfant  de  11  mois,  accompagné  de  sa 
mère.  Celle-ci,  âgée  de  29  ans,  a contracté  la  syphilis  en  aoiït  1881  ; elle 
traita  quelque  temps  à ce  moment. 
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En  1884,  elle  devient  enceinte  pour  la  première  fois  et  accouche,  en  1885, 
à ternie,  d’un  enfant  qui  mourut  à 2 mois  de  convulsions. 

En  1886,  elle  redevient  enceinte  (de  noire  petit  malade)  ; au  mois  de 
novembre,  elle  entre  salle  Henri  IV  : on  constate  alors  (8°  mois  de  la  gros- 
sesse) des  plaques  muqueuses  vulvaires  confluentes.  Elle  accouche  le 
27  décembre  1886  d’un  enfant  de  poids  moyen,  sans  éruption  spécifique. 

Pendant  les  4 premiers  mois  de  sa  vie,  l’enfant  ne  présente  rien  d’anor- 
mal, mais  bientôt  sa  mère  rentre  avec  lui  (mai  1887)  dans  le  service  ; il  était 
alors  manifestement  syphilitique  ; il  présentait  un  coryza  abondant,  puru- 
lent, dont  l'écoulement  avait  provoqué  des  exulcérations  des  narines  et  de  la 
lèvre  supérieure,  on  notait  des  syphilides  au  front  et  près  des  oreilles  ; enfin, 
le  testicule  droit  était  augmenté  de  volume.  L’enfant,  soumis  au  traitement, 
quitta  l’hôpital  au  bout  de  3 semaines,  ayant  gagné  1 kilogr.  Au  dire  de  la 
mère,  il  ne  présenta  plus  d’accidents  jusqu’au  mois  dernier,  sauf  une  bron- 
chite légère  au  mois  d’août. 

Il  y a trois  semaines,  l’enfant  a commencé  à s’émacier,  à pâlir  ; son  ventre 
augmenta  de  volume,  ses  jambes  ont  enflé.  En  même  temps,  apparaissaient 
deux  tumeurs,  l’une  au  bras  gauche,  l’autre  au  droit,  qui  augmentèrent  rapi- 
dement. 

Actuellement  (4  décembre).  — L’enfant  est  absolument  moribond,  le 
teint  extrêmement  pâle;  il  est  très  amaigri,  sa  peau  semble  trop  large  pour 
ses  membres.  Pas  d’éruption  cutanée  ; quelques  ulcérations  aux  fesses.  Adé- 
nopathies sous-maxillaires.  Le  ventre  est  volumineux,  tendu,  les  membres 
œdématiés.  Les  testicules  sont  gros  tous  les  deux. 

On  constate  : au  niveau  de  l’extrémité  inférieure  du  bras  gauche,  à sa 
partie  antérieure  et  externe,  une  tumeur  du  volume  d'un  œuf  de  poule, 
fluctuante;  la  peau  n’est  ni  rouge,  ni  enflammée  à son  niveau  ; au  bras  droit, 
on  trouve  une  tumeur  analogue,  à sa  partie  inférieure,  mais  moins  volumi- 
neuse. 

L’enfant  succombe  le  jour  même. 

Autopsie.  — Cavité  abdominale  : 100  gr.  de  liquide  clair.  Foie: 
déborde  les  fausses  côtes  de  2 travers  de  doigt.  Poids,  305  gr.  ; surface  con- 
vexe parsemée  d’une  multitude  de  petits  points,  un  peu  saillants,  apprécia- 
bles au  toucher,  confluents  par  places;  le  volume  varie  d’une  tète  d’épingle 
à une  lentille  ; leur  coloration  est  d’un  blanc  grisâtre  et  tranche  nettement 
sur  la  teinte  foncée  du  foie  ; ils  prédominent  à la  partie  antérieure  de  la  face 
convexe.  La  face  concave  présente  un  aspect  analogue. 

A la  coupe,  on  trouve  le  foie  tacheté  de  nodules  arrondis,  rarement  con- 
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fiuenls,  formés  d’un  lissu  dur,  blanc,  semi-translucide,  sauf  au  niveau  du 
centre  qui  est  opaque.  Ganglions  du  bile  énormes.  Rate  dure.  Reins  nor- 
maux. Intestin  : de  place  en  place  on  voit,  à la  surface,  des  plaques  foncées 
de  dimensions  variables  (pièces  de  O fr.  50  à 1 fr.)  ; après  ouverture,  on  voit 
qu’elles  répondent  aux  plaques  de  Peyer,  épaissies,  ardoisées,  parfois  ulcé- 
rées. Testicules  : consistance  presque  pierreuse  des  deux.  Dans  le  droit, 
noyaux  caséeux,  jaunes  verdâtres. 

Cavité  thoracique  : à gauche,  petit  épanchement  avec  flocons  fibrineux; 
à droite,  adhérences  de  la  plèvre  au  poumon. 

Poumons  : hépatisation  rouge  du  lobe  inférieur  gauche  ; à droite,  noyau 
caséeux  du  volume  d’un  pois,  dans  la  partie  moyenne. 

Ganglions  du  hile  volumineux,  occupés  par  une  matière  caséeuse,  dure, 
sèche. 

Cœur  : orifice  anormal  de  communication  des  2 cœurs  à la  partie  supé- 
rieure de  la  cloison  interventriculaire. 

Crâne  : Tumeurs  molles  et  fluctuantes  sur  le  frontal  à gauche  (7  gommes), 
à droite  (4),  sur  le  pariétal  à gauche  (2)  et  à droite  (4).  Pas  de  lésions  des 
centres  nerveux. 

Membres  : Bras  gauche,  la  tumeur  signalée  pendant  ia  vie  renferme  un 
pus  verdâtre,  filant,  épais,  qui  semble  avoir  pris  son  origine  dans  l’articula- 
tion du  coude.  Lésions  des  os. 

Bras  droit  : la  tumeur  observée  à la  partie  inférieure  dépend  d’une  altéra- 
tion du  cubitus.  Lésions  des  cubitus,  radius,  humérus  (foyers  caséeux). 
Lésions  du  fémur  droit  (foyers  caséeux). 

En  résumé,  gommes  viscérales  (poumon,  foie,  testicule),  sous-cutanées 
et  osseuses  (crâne,  membres). 

Examen  histologique  du  foie.  (D’après  les  préparations  de  M.Darier). 
(Leitz,  oc.  I,  obj.  0).  On  est  frappé  immédiatement  par  la  présence,  au  sein 
du  parenchyme  hépatique  de  nodules  nombreux.  Les  uns  sont  extrêmement 
étendus  (gommes  du  volume  de  lentilles)  ; d’autres  sont  moins  grands,  mais 
répondent  encore  au  territoire  d’un  lobule  entier,  comme  dimensions. 

En  dehors  de  celte  première  variété  de  nodules,  visibles  à l’œil  nu,  il 
en  est  d’autres  beaucoup  plus  nombreux  et  beaucoup  plus  petits,  visibles 
seulement  au  microscope. 

(Oc.  I,  obj.  3).  On  voit  les  petits  nodules  siéger,  tantôt  en  plein  milieu 
d’un  lobule,  affleurant  presque  parfois  la  veine  centrale;  ils  ont  une  forme  ar- 
rondie ; tantôt  dans  les  espaces  portes  ; ceux-ci  sont  en  général  ovalaires  et 
un  peu  plus  grands  que  les  précédents.  Les  gros  nodules  ne  sont  plus  visi- 


blés  dans  leur  ensemble;  ils  occupent  l’emplacement  de  plusieurs  lobules 
hépatiques,  ils  ont  une  forme  polycyclique,  on  trouve,  dans  leur  territoire, 
tantôt  au  centre,  tantôt  sur  un  point  plus  latéral,  des  coupes  d’artères,  de 
veines,  de  canaux  biliaires,  qui  ont  persisté  au  milieu  de  l’envahissement. 

(Oc.  I,  obj.  6).  Les  petits  nodules  sont  formés  chacun  d’un  amas  de 
noyaux,  bien  colorés,  sans  (issu  fibreux  interposé  (50  à 60  noyaux);  parleur 
périphérie,  ils  émettent  des  traînées  de  noyaux  entre  les  travées  hépatiques 
environnantes.  Nous  avons  parfois  trouvé  à leur  centre  la  coupe  d’un  capil- 
laire dilaté.  Ce  sont  de  véritables  nodules  gommeux  élémentaires.  Sur 
quelques-uns  de  ces  petits  nodules,  de  forme  ovalaire,  nous  avons  noté, 
entre  les  cellules  embryonnaires  qui  les  constituent,  des  fibres  conjonctives 
nettes  et  des  cellules  hépatiques  atrophiées.  Nous  les  considérons,  avec 
M.Darier  d’ailleurs,  comme  un  stade  plus  avancé,  et  peut-être  de  guérison  des 
nodules  purement  embryonnaires. 

Les  gros  nodules  sont,  avons-nous  vu,  polycycliques;  ils  sont  évidem- 
ment formés  par  la  coalescence  de  nodules  élémentaires  ; d'ailleurs,  leur  struc- 
ture n’est  pas  homogène,  et  dans  les  divers  points  d’un  gros  nodule  gom- 
meux, on  constate  des  aspects  lout-à-fait  polymorphes,  selon  la  structure 
variable  des  nodules  élémentaires  constituants  : tantôt,  ils  sont,  comme 
ceux  que  nous  avons  étudiés  plus  haut,  formés  entièrement  de  cellules 
embryonnaires  ; tantôt  ils  ont  subi  la  transformation  fibreuse  ; d'autres, 
formés  à leur  périphérie  de  cellules  rondes,  présentent  au  centre  un  amas 
de  fines  granulations  insensibles  aux  réactifs  (début  de  caséification).  Entre 
ces  divers  types  de  nodules  constituants,  Je  territoire  du  nodule  gom- 
meux est  formé  de  cellules  embryonnaires.  Nous  avons  noté  dans  plu- 
sieurs nodules  gommeux,  des  cellules  géantes  (jusqu’à  3 ou  4 dans  les  plus 
grands).  Ces  gros  nodules,  dans  leur  processus  d’extension,  ont  souvent  en- 
globé des  espaces  portes  qui  participent  à l’altération  : ils  présentent  une  infil- 
tration embryonnaire  très  riche;  leur  tissu  fibreux  est  souvent  un  peu  épaissi. 
Les  artères  restent  saines,  ainsi  que  les  canaux  biliaires.  Les  veines  portes 
au  contraire  sont  souvent  rétrécies,  et  leur  paroi  épaissie  est  infiltrée  de 
noyaux  en  grand  nombre,  parfois  dissociée  ou  rompue  sur  un  point  ; leur 
calibre  persiste,  et  l’on  trouve  du  sang  dans  leur  intérieur. 

Dans  plusieurs  nodules  plus  petits,  nous  avons  plusieurs  fois  vu  des  espa- 
ces portes,  montrant  les  artères  et  leur  canal  biliaire,  et  où  il  nous  a été 
impossible  de  retrouver  la  veine  porte. 

Etat  du  foie  en  dehors  des  gommes.  — Au  pourtour  des  gommes  nous 
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avons  vu  les  travées  hépatiques  aplaties,  refoulées  ; aucune  trace  de  zone 
fibreuse  d’enkyslement. 

Loin  des  gommes,  le  parenchyme  lobulaire  est  normal,  sans  infiltration 
embryonnaire,  sans  sclérose  interstitielle  ; dans  ces  portions  saines,  les  espa- 
ces portes  ne  présentent  qu’une  légère  hyperplasie  conjonctive,  sans  infiltra- 
tion embryonnaire  notable  : 

Capsule.  — Nous  l’avons  trouvée  très  épaissie  en  un  point  où  une  gomme 
en  venait  affleurer  la  face  profonde. 


Nota.  On  n’a  constaté  ni  bacilles  de  Koch,  ni  dégénérescence  amyloïde. 


